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« Une mauvaise herbe est une plante dont on n’a pas encore trouvé les vertus » 
Ralph Waldo Emerson 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
« Les humains ne sont pas le résultat final d’un progrès évolutif prédictible mais 
plutôt une minuscule brindille sur l’énorme buisson arborescent de la vie qui ne 
repousserait sûrement pas si la graine de cet arbre était mise en terre une seconde fois » 
Stephen Jay Gould – La vie est belle 
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Glossaire 
AIC : AIC signifie « Akaike’s information criterion ». Il s’agit d’une mesure de la 
qualité de l’ajustement d’un modèle statistique, un outil de sélection de modèle qui 
permet d’identifier le modèle qui explique le mieux les données avec un minimum de 
paramètres. 
 
Allélopathie : effet direct ou indirect, positif ou négatif, d’une plante ou d’un 
microorganisme sur un autre organisme, par le biais de composés biochimiques libérés 
dans l’environnement (Rice, 1984). 
 
Canola : variété canadienne de colza, à faible teneur en acide érucique et en 
glucosinolates, mise au point à partir de la navette et du colza. Le canola équivaut au 
colza 00 en Europe. Dans environ 25 pays, le terme canola ainsi que le logo représentant 
la fleur de canola font l'objet d'une licence délivrée par le Conseil canadien du canola, qui 
donne un droit d'utilisation du terme et du logo sur l'emballage de produits du canola 
respectant certaines normes. Toutefois, le mot canola est devenu un terme générique en 
tant que produit agricole (www.grandictionnaire.com). 
 
Capacité de charge : population maximale d'une espèce particulière qu'une partie 
donnée d'un habitat peut entretenir pendant une période définie. 
 
Fumigation : il s’agit d’une méthode de contrôle des bioagresseurs qui utilise des 
pesticides sous forme gazeuse qui remplissent complètement la zone traitée et 
permettent d’asphyxier ou d’empoisonner les bioagresseurs visés (Wikipedia, 
http ://en.wikipedia.org). 
 
Inoculum primaire : état du parasite qui se situe en amont de la maladie. Sous forme 
de spores, de sclérotes ou d’hyphes mycéliens (souvent désignés comme propagules 
infectieuses), l’inoculum primaire est la première variable d’état du cycle de base qui 
permet de passer aux états successifs ultérieurs de la maladie puis de l’épidémie 
(Rapilly, 1991).  
 
Période d’interculture : période séparant le semis d’une culture commerciale et la 
récolte de la précédente. 
 
Plan fractal : plan d’échantillonnage visant à maximiser la détection de la structure 
spatial d’un phénomène. Pour cela, l’échantillonnage est stratifié selon les distances entre 
points échantillonnés sur une échelle logarithmique d’ordre 2. Ces points sont désignés 
par les sommets d’une suite de carrés imbriqués dont les côtés sont à chaque fois 
doublés par rapport au précédent. Ce plan d’échantillonnage permet d’obtenir des 
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mesures d’incidence légèrement moins précises qu’un plan parfaitement régulier mais 
rend compte beaucoup plus précisément de la contagion de la maladie. 
 
Réceptivité du sol : capacité du sol à permettre l’installation, le développement et la 
conservation de l’agent infectieux, ainsi que l’expression de son pouvoir pathogène sur 
une population de plantes sensibles (Alabouvette et al., 1982). Théoriquement, le sol peut 
interagir avec l’agent pathogène soit à travers ses caractéristiques physico-chimiques 
soit à travers ses caractéristiques biologiques. 
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Introduction générale 
Au sortir de la seconde Guerre Mondiale, l’intensification de l’agriculture a permis 
d’augmenter les rendements des cultures tout en diminuant les coûts de production, 
assurant ainsi la sécurité alimentaire des pays développés et amorçant la révolution verte 
dans les pays en développement. Toutefois, les pratiques de l’agriculture intensive, par 
l’utilisation parfois excessive d’intrants chimiques (engrais et produits phytosanitaires) 
ont été également accusées d’être à l’origine de nombreux problèmes comme (i) la 
pollution des eaux des nappes et de surface (IFEN, 2007) (ii) l’érosion de la biodiversité 
dans les champs et leurs abords (Krebs et al., 1999) (iii) l’amplification de l’effet de serre 
par émission de gaz comme le dioxyde de carbone et le protoxyde d’azote l’agriculture 
serait en France responsable de 18.9% des émissions françaises de gaz à effet de serre 
(source : CITEPA/CORALIE/format SECTEN, 2007). 
C’est au début des années 1990 qu’émerge une prise de conscience générale des 
grands enjeux environnementaux actuels à la fois par les acteurs politiques (Sommets de 
la Terre de Rio de Janeiro et de Johannesburg, Protocole de Kyoto) et le grand public 
qui, entre autres, remettent en cause la durabilité de l’agriculture intensive. Récemment, 
la crise énergétique a accéléré cette prise de conscience en mettant l’écologie et le 
réchauffement climatique au cœur des préoccupations publiques et privées. C’est dans ce 
contexte que l’agriculture moderne doit à la fois s’adapter à l’environnement nouveau et 
incertain qu’entraîne le changement climatique, et adopter des modes de production et de 
commercialisation qui minimisent leurs impacts sur l’environnement tout en tentant de se 
diversifier pour résister aux aléas économiques et climatiques. Ce début de XXIème siècle 
s’est donc caractérisé par la recherche d’alternatives aux pratiques intensives, et 
différents concepts sont nés ou ont été revisités dans le but de définir une agriculture 
durable qui permettrait de produire autant mais à faible coût environnemental. Après 
avoir vu apparaître des concepts comme l’agriculture raisonnée en France (Paillotin, 
2000), d’autres concepts ont en suite été proposés comme l’« agroécologie » (Altieri, 
1987) proposée en France par le CIRAD (Capillon, 2002), l’« écoagriculture » promue par 
l’Union Internationale pour la Conservation de la Nature (UICN), et plus récemment 
l’« agriculture écologiquement intensive1 ». C’est dans ce contexte que le Grenelle de 
l’environnement (Ministère de l’Ecologie, de l’Energie, du Développement durable et de 
l’Aménagement du territoire, 2007) dans le cadre de la mise en place d’une « agriculture 
à haute valeur environnementale », a prévu d’engager des transformations profondes de 
l’agriculture française. 
 
En terme de protection des cultures, les systèmes de culture intensifs se sont 
longtemps appuyés sur l’utilisation de pesticides de synthèse, facilement utilisables et 
souvent peu coûteux, pour traiter de grandes surfaces. Cependant, l’utilisation excessive 
                                            
1 Ce terme, encore mal stabilisé actuellement, désigne pour certains « une agriculture, non plus intensive 
en produits chimiques, mais qui utilise au mieux le fonctionnement des écosystèmes sans altérer leur 
renouvellement » (Griffon, 2007) et pour d’autres « une agriculture qui serait farouchement accrochée 
aux progrès techniques et aux progrès de productivité, à condition que ces progrès soient 
écologiquement compatibles... [...] écologie et agriculture intensive, n'est-ce pas le mariage de la carpe 
et du lapin ? » (Maris, 2008). 
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de pesticides entraîne irrémédiablement l’érosion de leur efficacité (apparition de 
résistances chez les bioagresseurs ciblés; May, 1985), et engendre des modifications 
importantes des équilibres écologiques des systèmes cultivés et naturels (Tilman et al., 
2001). Le contrôle ou la réduction des maladies d’origine tellurique constituent un 
problème particulier pour les agriculteurs et les scientifiques en raison de la difficulté à 
cibler l’ensemble de la niche écologique dans laquelle l’agent pathogène se trouve. Les 
méthodes de lutte actuelles reposent essentiellement sur (i) des méthodes de 
désinfection des sols avec l’utilisation de fumigants, souvent très coûteux d’un point de 
vue économique et environnemental, ou de solarisation des sols qui ont l’inconvénient 
d’être des méthodes de lutte non ciblées et à large spectre (Scopa & Dumontet, 2007, 
Stromberger et al., 2005), et dont les possibilités et conditions d’utilisation sont étroites 
(fort ensoleillement, petites surfaces) ; (ii) des traitements de semences et (iii) les 
résistances variétales, qui restent rares dans le cas des maladies d’origine tellurique 
(Cook et al., 1994). Un moyen de protection efficace contre les pathogènes telluriques 
est la diversification des cultures dans la rotation, fondée sur la succession de cultures 
hôtes et non hôtes de l’agent pathogène. Cependant aujourd’hui le choix de la succession 
culturale repose essentiellement sur des critères économiques, qui ne laissent que peu 
de place à des questions de gestion de l’état sanitaire des sols. Une façon d’exploiter les 
avantages procurés par une diversification des cultures au sein de la succession, dans le 
but d’améliorer l’état sanitaire des cultures, est de mieux valoriser la période 
d’interculture (période séparant le semis d’une culture de production de la récolte de la 
culture précédente). Actuellement, la gestion de cette période est encouragée par la mise 
en place de plantes de couverture permettant de limiter les risques d’érosion des sols et 
de fuites de nitrates vers les nappes phréatiques. Elle a cependant, jusqu’à présent, reçu 
peu d’attention en ce qui concerne sa possible contribution à la réduction des attaques de 
bioagresseurs liés au sol (fonctions assainissantes), hormis dans la lutte contre les 
nématodes (avec l’utilisation de la moutarde blanche en France). 
Une des grandes cultures importantes de l’agriculture française est la betterave 
sucrière qui, malgré la réforme de l’OCM sucre visant à réduire la production européenne 
de sucre, a été à l’origine d’une production record de 33,2 millions de tonnes en 2007 
(SCEES, 2008b) ceci en raison d’une hausse des rendements (70,8 tonnes.ha-1 de 
betteraves à 18,5% de sucre, + 7% par rapport à 2006) mais aussi de l’augmentation des 
surfaces pour la production d’éthanol (+ 4% par rapport à 2006). La betterave est 
généralement cultivée en rotation avec des céréales (blé, orge, maïs) ; à l’échelle 
nationale, le blé précède la betterave dans 66% des cas. Cependant ces deux cultures 
économiquement très importantes en France que sont la betterave et le blé sont 
soumises à des pressions parasitaires, notamment de pathogènes telluriques qui peuvent 
provoquer des pertes de rendement très importantes. C’est le cas des champignons 
pathogènes Rhizoctonia solani (Kühn) pour la betterave (responsable de la maladie du 
rhizoctone brun) et Gaeumannomyces graminis (Sacc.) Arx & Olivier var. tritici Walker 
pour le blé (responsable de la maladie du piétin-échaudage), contre lesquels il n’existe, à 
l’heure actuelle, que peu de moyens de lutte efficace. Il existe des variétés de betteraves 
tolérantes au rhizoctone brun cependant leur rendement étant inférieur à celui des 
variétés classiques, elles ne présentent d’intérêt que dans des cas de forte infestation 
par le pathogène - elles ont également un niveau de résistance plus faible à la montée à 
graine que les variétés classiques (ITB, 2001). Comme beaucoup de maladies d’origine 
tellurique, le rhizoctone brun de la betterave et le piétin échaudage du blé sont à 
développement polyétique (se déroulant sur plusieurs années), ce qui permet de 
raisonner la protection à l’échelle des successions culturales. En effet, il s’agit de 
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maladies à dynamique lente pour lesquelles la nature et la densité de l’inoculum primaire 
(cf. glossaire) ainsi que la réceptivité des sols (cf. glossaire) au développement de cet 
inoculum déterminent la gravité des épidémies. Or ces caractéristiques dépendent en 
grande partie de l’historique cultural de la parcelle. Dans le cas de la succession 
betterave-blé, la période d’interculture peut durer jusqu’à neuf mois, ce qui permet 
d’insérer avant betterave une culture aux potentialités assainissantes pour lutter contre 
certains agents pathogènes telluriques. Les Brassicacées sont connues depuis longtemps 
pour produire des métabolites secondaires (glucosinolates) dont l’hydrolyse libère des 
molécules de défense (isothiocyanates) contre les insectes herbivores et les attaques 
parasitaires, ce qui leur confère des propriétés allélopathiques intéressantes dans une 
perspective de lutte contre les agents pathogènes telluriques. L’utilisation d’une culture 
intermédiaire assainissante, appelée biofumigation (Angus et al., 1994), est de plus en 
plus considérée comme une méthode de réduction des maladies d’origine tellurique car 
elle constitue une méthode biologique, a priori respectueuse de l’environnement. En 
effet, cette méthode permet potentiellement de combiner les effets bénéfiques pour 
l’environnement d’une plante de couverture cultivée en période d’interculture (réduction 
du lessivage des nitrates et de l’érosion des sols) et des propriétés d’assainissement du 
sol, jouant ainsi un rôle de régulateur biologique.  
Le nombre d’études concernant l’effet biofumigant des résidus de Brassicacées sur 
les agents pathogènes telluriques a récemment augmenté, et si l’effet toxique de ces 
espèces est facilement démontré en conditions in vitro, en conditions naturelles les 
résultats restent variables d’une étude à l’autre (Morra, 2004, Matthiessen & Kirkegaard, 
2006), passant d’une bonne efficacité à une efficacité nulle, voir une amplification des 
problèmes. Même si cette technique présente des risques avérés dans certaines 
situations, de nombreux agriculteurs à travers le monde y ont actuellement recours. Les 
premières études sur la biofumigation ont débuté il y a quinze ans, et même si certains 
paramètres impliqués dans la réduction des maladies sont de mieux en mieux compris, 
l’action globale de cette technique sur diverses maladies n’est pas décrite de manière 
générique et robuste. La compréhension des mécanismes mis en jeu dans le processus de 
biofumigation, à savoir l’expression du potentiel toxique de la culture biofumigante 
utilisée et la sensibilité de l’agent pathogène ciblé, semble donc très importante pour 
permettre de mettre au point des stratégies adaptées à des situations données.  
C’est dans le cadre de la recherche de méthodes de lutte innovantes contre 
certains agents pathogènes telluriques de la betterave sucrière que l’Institut Technique 
français de la Betterave industrielle (ITB) a décidé de co-financer une thèse pour étudier 
le mode d’action d’une culture intermédiaire à objectif biofumigant sur le champignon 
pathogène tellurique R. solani AG2-2. L’objectif général de ce travail de thèse est de 
mieux comprendre le mode d’action d’une culture biofumigante sur le développement de 
maladies d’origine tellurique, en identifiant les mécanismes clés impliqués dans le 
contrôle de la maladie et leurs modalités d’expression au champ. Pour y parvenir, les 
mécanismes d’action de la culture biofumigante ont également été analysés sur un autre 
pathogène tellurique, G. g. tritici, aux caractéristiques écologiques et épidémiologiques 
différentes de celles de R. solani.  Le fruit de ces recherches devrait à terme permettre 
d’identifier les perspectives concrètes d’utilisation de cette nouvelle technique dans les 
systèmes betteraviers français et, de manière plus large, d’enrichir les connaissances 
dans le domaine de la biofumigation. 
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Sur la base des connaissances déjà acquises dans le domaine de la biofumigation et 
sur l’épidémiologie des pathogènes R. solani et G. g. tritici, le premier chapitre présente 
la problématique de la thèse qui, après une présentation rapide des caractéristiques des 
systèmes de culture betteraviers français, est axée sur l’analyse bibliographique relatant 
le contexte scientifique dans lequel s’inscrit cette problématique. Sont successivement 
abordés les enjeux liés (i) à l’étude des maladies d’origine tellurique, notamment des 
pathogènes R. solani et G. g. tritici, et à la modélisation du développement de ces 
maladies, (ii) à la protection intégrée des cultures et (iii) à l’utilisation de la technique de 
biofumigation en lien avec l’étude de sa variabilité d’efficacité sur les pathogènes 
telluriques en conditions naturelles. Ce chapitre se poursuit par l’identification des 
questions de recherche importantes à étudier, et de celles qui ont été retenues pour ce 
travail de thèse. Comme différentes approches expérimentales ont été utilisées lors de ce 
travail de thèse, le deuxième chapitre permet de faire le point sur la méthodologie 
générale utilisée en conditions semi-contrôlées (microcosmes) et en conditions 
naturelles (au champ). Le troisième chapitre, premier chapitre de résultats, a pour but 
d’identifier certains facteurs de variation de l’efficacité de la biofumigation sur l’activité 
pathogène de l’inoculum primaire en microcosmes, ceci permettant d’avoir accès plus 
finement aux mécanismes mis en jeu en biofumigation. Le quatrième chapitre présente 
les résultats obtenus lors d’une étude épidémiologique pluriannuelle au champ et les 
résultats de modélisation qui ont permis d’identifier les paramètres épidémiologiques 
affectés par la biofumigation et d’apporter différents éléments de compréhension quant à 
la variabilité des résultats en conditions naturelles. Ce chapitre est suivi d’une discussion 
générale faisant le lien entre les différentes connaissances acquises lors de la thèse et 
dégageant les nouvelles perspectives et questions de recherche que les résultats de ces 
travaux ont suscitées.   
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Chapitre 1. Problématique 
I. Synthèse bibliographique 
I. A. Bref aperçu des systèmes de culture betteraviers en 
France 
En 2007, la France était le deuxième producteur mondial de sucre de betterave et 
le deuxième producteur de l’Union Européenne. Les performances agronomiques de la 
betterave sucrière ont beaucoup évolué au cours du XXème siècle. La régulière 
augmentation depuis 1990 des rendements agricoles est principalement due, selon l’ITB, 
au changement climatique, au progrès de la génétique via le développement de 
résistances aux bioagresseurs (Rhizomanie, Nématode, ...) à l’amélioration de « l’indice 
de récolte » (rapport du sucre produit sur la matière sèche totale) et à l’amélioration de 
l’itinéraire technique (ITB, 2008). 
I. A. 1. Cycle de croissance de la betterave sucrière 
La betterave à sucre est une plante Dicotylédone appartenant à la famille des 
Chénopodiacées, du genre Beta, espèce Beta vulgaris. L'espèce Beta vulgaris se divise 
en France en trois sous-espèces (ITB, 2006) :  
- les formes cultivées (Beta vulgaris ssp. vulgaris 2n = 18) : la betterave 
sucrière, la betterave fourragère et la betterave potagère ; 
- les formes sauvages (Beta vulgaris ssp. maritima) que l'on rencontre le long 
des côtes ; 
- les betteraves rudérales ou adventices qui vivent essentiellement dans les 
champs et parfois dans les talus, formes intermédiaires entre les deux 
précédentes. 
 
La racine de la betterave sucrière est pivotante et porte un chevelu de racines 
secondaires issu des deux « sillons saccharifères ». Ce pivot se transforme en un organe 
hypertrophié, organe de stockage de sucres appelé aussi tubercule. Beta vulgaris est une 
plante à cycle bisannuel ; la première année correspond à la phase végétative, de 
croissance et d’accumulation des réserves dans la racine, et la deuxième année 
correspond à la phase reproductive, de montaison et de fructification. Pour la production 
de sucre, la betterave est récoltée à la fin de la première année, au moment où les 
réserves en sucre dans les racines sont maximales. 
Le cycle de croissance de la betterave sucrière ne présente pas de stades 
morphologiques bien nets lors de la première année de croissance végétative (Caneill et 
al., 1994; Figure I. 1). Le semis est réalisé en mars-avril et après germination des 
graines, les plantules passent au stade St0 qui correspond à la sortie des cotylédons du 
sol ou levée ; c’est le début de la période dite « juvénile ». Durant la phase cotylédonaire, 
les cotylédons assurent la photosynthèse et croissent selon les conditions de réalisation 
de la levée. Une fois que les deux premières feuilles ont été initiées (St1) et se sont 
développées, les plantules passent à un système de croissance autotrophe et les 
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premières feuilles entrent alors en fonction : c’est le début de la phase foliaire qui se 
terminera à la fin de la croissance exponentielle des racines (St3) (jusqu’au stade ‘16 
feuilles’ environ). Les premières radicelles apparaissent durant le stade St1, et le stade 
St2 est critique pour la plante car il correspond à la phase d’accumulation du sucre dans 
les racines. Durant la période dite « d’adolescence », de nouvelles feuilles se 
différencient et jusqu’à la formation de 40 feuilles (cumulées), ce qui correspond à la 
période juin-juillet (St3), l’absorption des éléments nutritifs est intense et la 
photosynthèse active ce qui permet de synthétiser le glucose en grande quantité – sucre 
qui est ensuite stocké sous forme essentiellement de saccharose.  
 
Figure I. 1. Les stades de changement de comportement de la betterave sucrière. Les différentes 
stades correspondent à : St0, levée ;  St1, apparition de la première paire de feuilles ; St2, fin de la 
croissance exponentielle des feuilles ; St3, fin de la croissance exponentielle des racines ; St4,  fin de 
l’augmentation de la teneur en sucre rapportée à la matière sèche (75%) et PR/PF correspond au rapport 
poids sec des racines / poids sec de feuilles (source : site internet ITB ; d’après Caneill et al., 1994). 
 
La croissance racinaire progresse de façon exponentielle, mais plus le bouquet 
foliaire ; le rapport racines/feuilles est cependant encore faible (St3). Enfin, les deux 
derniers mois du cycle cultural (août-septembre) se caractérisent par l’accumulation des 
réserves. La racine croît toujours et la masse foliaire diminue (St4), le rapport 
Racines/Feuilles augmente. A la fin de cette période d’adolescence (mois d’octobre), la 
racine a atteint sa structure, son poids et sa composition et est prête à être récoltée. 
I. A. 2. L’appréciation de la récolte 
Le prix au producteur est modulé par la teneur en sucre par rapport au poids frais 
ou richesse : la sucrerie n’achète que la partie décolletée de la betterave (les plantes 
sont sectionnées au niveau du collet) et une bonification est pratiquée pour une richesse 
supérieure à 16 et une réfaction pour une richesse inférieure à 16 (Caneill et al., 1994).  
Dans le cas précis où les betteraves sont touchées par la maladie du rhizoctone 
brun, le taux de pourriture sur racines de betteraves est estimé au moment de l’arrivée 
de la récolte à la sucrerie, l’agriculteur est alors rémunéré en fonction de ce taux. Les 
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pourritures sur betteraves entraînent donc une perte marchande de la récolte (au 
moment de l’achat), mais présentent également des risques de contamination du reste de 
la récolte lors du stockage en silos et de ralentissement du fonctionnement de 
l’usine (par obstruction des filtres). Cependant, toutes les betteraves malades ne 
présentent pas de symptômes au dessus du sol (cf. Chapitre 2), donc en cas d’infestation 
importante, la sucrerie ne refuse pas la récolte mais procède à la dilution du lot de 
betteraves malades au fur et à mesure que les betteraves passent dans la chaîne. 
I. A. 3. Zones de culture de la betterave sucrière en France 
et caractéristiques d’implantation du peuplement 
En France, la culture de la betterave représente 2,1% de la surface agricole utile 
nationale et se concentre principalement dans le nord du pays en raison des conditions 
pédo-climatiques favorables (Figure. I. 2). Cette répartition de la production de betterave 
à sucre en France a, jusqu’en 2006, été figée par le régime des quotas sucriers. Puis, 
suite à la réforme de l’OCM sucre (Annexe 1), l’abandon de 6 Mt de quotas sucriers 
européens a entraîné la fermeture de plusieurs sucreries françaises et l’arrêt de l’activité 
betteravière pour les exploitants des départements de la Côte-d’Or, du Jura et de la 
Meuse.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 2. Carte de la répartition des surfaces en betterave. (a) zones de production betteravière 
avant 2007 (départements en orange et jaune) et après la réforme OCM sucre (départements en orange) ; 
(b) surface en betterave sucrière par canton (source : SCEES, 2001). 
 
La sole betteravière française est dominée par trois grands types de sols (Figure I. 
3). Les sols du Bassin Parisien, des départements du nord de la France et de l’Alsace 
sont principalement limoneux avec une dominante limono-argileuse en Alsace. La région 
Champagne-Ardenne est plutôt représentée par des sols crayeux et calcaires tandis que 
les zones betteravières de la Côte-d’Or, le Jura et de la Limagne sont dominées par des 
(
a) 
(a) (b) 
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sols argileux. A ces types de sols sont associées des pratiques culturales différentes. 
Dans les sols à limons battants (sols prédominant en Haute-Normandie, Calvados-
Sarthe-Orne, Oise et Val d’Oise), la préparation du lit de semences s’effectue juste avant 
le semis en février ou mars pour éviter la dégradation de la couche superficielle du sol 
par formation d’une croûte de battance et le risque de ruissellement. Dans les sols 
limono-argileux, le labour est réalisé plus précocement, en décembre-janvier afin de 
permettre la restructuration du sol sous l’action des alternances gel/dégel et de favoriser 
la pénétration de l’eau. La préparation et le semis sont également réalisés au printemps. 
En revanche, dans les sols lourds à travailler comme les sols argileux, le labour et la 
préparation du lit de semence s’effectuent dès septembre, car les sols argileux sont 
difficiles à travailler au printemps. Ainsi au printemps, le sol ayant fortement bénéficié du 
gel hivernal pour s’affiner, le semis de betterave est réalisé sans autre passage d’outil 
que le semoir.   
 
 
 
 
Figure I. 3. Les différentes 
régions betteravières jusqu’en 
2007 et les grands types de sols 
asociés (ITB, 2004). 
 
 
L’implantation du peuplement a un rôle déterminant sur l’interception du 
rayonnement et le déroulement du cycle cultural en lien avec les modifications de 
répartition des assimilats (Caneill et al., 1994). L’objectif de peuplement visé est 
d’environ 10 plantes.m-2 disposées régulièrement sur la ligne (ce qui correspond à un 
espacement entre betteraves de 18,5 à 20 cm environ) avec un inter-rang de 45 à 50 cm 
car il n’y a pas de possibilité de compensation par ramification et que la taille de la 
racine détermine en partie sa qualité technologique, à travers sa teneur en sucre (Caneill 
et al., 1994).  
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I. A. 4. Zones de culture de la betterave sucrière en France 
touchées par la maladie du rhizoctone brun 
Les zones concernées par la maladie du rhizoctone brun sont en extension. Elles se 
concentrent essentiellement en Côte-d’Or, Auvergne, Alsace, Picardie, Normandie et Ile-
de-France. Elles ne représentent cependant que de l’ordre de 1-2% de la surface 
betteravière, exception faite de la Côte-d’Or où plus de 50% des terres sont touchées et 
de l’Alsace et de l’Auvergne plus sévèrement touchées également. Les pertes de 
rendement sur les parcelles touchées sont particulièrement importantes.  
A l’intérieur d’une zone les précédents culturaux tournesol ou radis semblent 
défavorables au développement du champignon dans la parcelle alors que la pomme de 
terre, la carotte et le maïs sont sensibles au rhizoctone brun.    
I. A. 5. Les rotations dans les systèmes de culture 
betteraviers français et la pratique des cultures 
intermédiaires 
 La betterave est intégrée dans des rotations diverses. Entre deux cultures de 
betteraves sucrières s’intercalent classiquement cinq autres cultures, mais cet intervalle 
est réduit dans les grandes régions betteravières où s’intercalent trois cultures entre 
deux cultures de betteraves (cas de l’Aisne, de l’Ile de France, de l’Essonne, de l’Oise et 
du Val d’Oise). Les précédents culturaux sont divers mais dans 95% des surfaces il s’agit 
d’une céréale, dans 2% des cas d’un maïs, dans, et le colza bien qu’en augmentation reste 
très marginal 0,9% (ITB, 2008). 
La pratique des cultures intermédiaires est variable selon les régions. A l’exception 
de la région Limagne où elle est quasi  inexistante, cette pratique est bien répandue dans 
les autres régions avec un taux de couverture en augmentation. En 2006, 50% des 
surfaces en betteraves avaient reçu une culture intermédiaire (engrais vert, pièges à 
nitrates, SCEES, 2008a). La mise en place d’une culture intermédiaire est motivée par 
différentes raisons :  
- contrainte législative suite à la Directive Nitrates qui oblige la couverture des 
sols jusqu’au 15 novembre dans les zones vulnérables ; 
- protection contre l’érosion des sols dans le cas de sols battants ; 
- lutte contre les nématodes de la betterave dans les régions infestées, avec 
l’utilisation de moutarde blanche anti-nématode comme culture intermédiaire. 
Dans plus de 80% des cas, la culture intermédiaire implantée est une moutarde 
blanche. Il arrive aussi que la culture implantée soit un radis (7% des cas) ou une avoine 
(3% des cas). 
 
Chapitre 1. Problématique 
 30 
I. B. Les maladies d’origine tellurique 
I. B. 1. Epidémiologie et particularités des maladies d’origine 
tellurique 
I. B. 1. a. Caractéristiques des maladies d’origine tellurique 
Contrairement aux maladies aériennes dont les agents pathogènes ont 
généralement un fort pouvoir de dispersion et dont la gestion doit se réfléchir à l’échelle 
de l’exploitation voire à l’échelle du bassin-versant, les maladies d’origine tellurique sont 
inféodées à la parcelle car l’inoculum primaire ne peut généralement pas se disperser sur 
de grandes distances. Pour ces maladies, la transmission se fait par croissance du 
pathogène d’une source à la plante hôte sur de courtes distances (quelques centimètres à 
quelques dizaines de centimètres). Le réservoir d’inoculum dans le sol est donc une 
composante très importante de l’épidémie (Figure I. 4), cet inoculum pouvant se 
conserver en l’absence de plante sensible, sous forme saprophytique, c’est-à-dire sur 
les résidus de culture de la plante hôte. 
L’inoculum initial ou inoculum primaire est à l’origine des premières infections 
racinaires (infections primaires) produisant des tissus infectieux desquels la transmission 
peut se poursuivre via les infections secondaires d’un site infecté d’une racine à un autre 
site sur la même racine (auto-infections), ou à partir d’une racine infectée jusqu’aux 
racines voisines (allo-infections) (Jeger et al., 1987, Gilligan, 1985, Figure I. 4). Ceci 
correspond à une dynamique polycyclique (Figure I. 5 (c)). Du fait de la dispersion 
restreinte du pathogène dans l’espace, cela se traduit généralement par l’apparition de 
foyers de plantes malades. Ainsi, pour les maladies se développant exclusivement dans 
le sol, le développement épidémique à l’intérieur d’un cycle cultural donné va être en 
grande partie dépendant de la quantité d’inoculum préexistante et donc du développement 
épidémique de l’année précédente. Cette dynamique épidémique est décrite comme 
polyétique (Zadoks, 1999), c’est-à-dire à récurrence pluri-annuelle ou pluri-saisons 
lorsque plusieurs cultures se succèdent une même année (Figure I. 5 (d,e)). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 4. Schéma général de la chaîne de transmission de la maladie pour les champignons 
pathogènes telluriques (d’après Gilligan, 1985). 
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Figure I. 5. Typologie des cycles biologiques des bio-agresseurs. Dynamiques exponentielle (a), 
monocyclique (b), polycyclique (c) et polyétiques  (d,e). Les flèches de grande dimension en début de cycle 
représentent un influx, ou la mobilisation de populations initiales. Les flèches en boucle représentent des 
processus monocycliques. Les processus exponentiels et polycycliques résultent à la fois d'un influx initial 
et de processus monocycliques successifs, tandis que ces derniers font défaut dans le cas de dynamiques 
monocycliques. Les dynamiques polyétiques résultent de la concaténation (au cours de générations d'hôtes 
successifs, au cours des années ou des saisons) de dynamiques monocycliques (d) ou polycycliques (e) 
(Savary, 2005). 
I. B. 1. b. Difficultés d’étude et de gestion des maladies 
d’origine tellurique 
Le compartiment sol, souvent qualifié de « boîte noire », est un environnement 
opaque et complexe qui contraint l’étude et la gestion des maladies d’origine tellurique. 
D’un point de vue expérimental, il est très difficile d’observer les agents pathogènes dans 
leurs habitats naturels sans entraîner de perturbations de leur environnement (Lucas, 
2006). L’étude de ces bio-agresseurs du sol se heurte en effet à différents niveaux de 
difficultés. Tout d’abord les caractéristiques physico-chimiques et biologiques du sol, qui 
conditionnent le développement des agents pathogènes et leur expression sur la plante 
hôte sont l’objet d’interactions complexes. Ensuite, l’identification, l’observation et la 
quantification des processus épidémiques qui sont le plus souvent souterrains (phase de 
survie, phase de dissémination et de croissance de l’inoculum, phase infectieuse), 
constituent une difficulté expérimentale majeure. Ainsi, l’observation des symptômes 
impose le plus souvent un échantillonnage destructif qui rend problématique le suivi des 
épidémies au cours du temps : des prélèvements destructifs perturbent inévitablement la 
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dynamique de la maladie et du fait de l’hétérogénéité spatiale de ces maladies 
(développement en foyer), les mesures réalisées présentent généralement une forte 
variabilité. De plus, le recueil de données de progression de maladie étant coûteux en 
temps (car l’observation des symptômes nécessite généralement des arrachages et le 
nettoyage des plantes), les données quantitatives sont généralement moins abondantes 
que lors d’études de maladies aériennes, ce qui implique que la qualité statistique et 
biologique des données devient critique pour l’analyse et la modélisation des courbes de 
maladies (Gilligan, 1990b). 
D’un point de vue pratique, la gestion des pathogènes telluriques est également 
délicate car il est très difficile de cibler les niches écologiques dans lesquelles l’agent 
pathogène se trouve (Lucas, 2006). Ces microorganismes (principalement les 
champignons) sont le plus souvent sous forme de vie ralentie dans des structures de 
conservation plus résistantes que les formes de vie active (mycélium). Le passage de 
l’état de vie ralentie à l’état de croissance active est sous le contrôle complexe des 
conditions environnementales qui rendent difficilement prévisible l’intensité de 
l’épidémie. De plus, il est impossible d’intervenir au moment où les symptômes 
apparaissent, par défaut de fongicides à systémie descendante utilisables en végétation. 
La pratique la plus répandue est la désinfection des sols avant culture, mais reste une 
pratique de cultures spécialisées et n’est ni économiquement rentable en grandes 
cultures, ni écologiquement satisfaisante. En effet, par son caractère non spécifique 
conduisant à la destruction d’une grande partie des microorganismes, la désinfection des 
sols entraîne des changements importants au sein des communautés microbiennes. Enfin, 
comme les résistances variétales sont rares dans le cas des maladies d’origine tellurique, 
afin de pouvoir proposer aux agriculteurs des méthodes durables de gestion des maladies 
d’origine tellurique, il devient important de raisonner la gestion des agents pathogènes en 
terme de protection intégrée des cultures en intégrant les connaissances sur les 
systèmes agronomiques ainsi que sur la biologie et l’épidémiologie des bio-agresseurs 
ciblés dans la lutte. 
I. B. 2. Les agents pathogènes étudiés : Rhizoctonia solani 
AG2-2 et Gaeumannomyces graminis var. tritici 
Les deux agents pathogènes, R. solani et G. g. tritici, étudiés dans cette thèse sont 
responsables de maladies à développement polycyclique et à dynamique polyétique. Alors 
que les processus épidémiologiques impliqués dans le développement des cycles 
d’infection et de transmission de la maladie sont assez bien connus pour le pathosystème 
G. g. tritici /blé, peu d’informations sont disponibles sur l’épidémiologie de R. solani sur 
betterave. La synthèse suivante (i) fait le point sur les connaissances existantes sur 
l’épidémiologie de R. solani, afin d’identifier les mécanismes épidémiologiques 
susceptibles de se produire pour le pathosystème R. solani/betterave, et (ii) identifie les 
différences écologiques existant entre les deux pathogènes.   
I. B. 2. a. Rhizoctonia solani AG2-2: agent pathogène du 
rhizoctone brun de la betterave 
Rhizoctonia solani est l’espèce du genre Rhizoctonia la plus étudiée à travers le 
monde car elle est très dommageable sur un grand nombre de cultures ; ne serait-ce 
qu’entre 1975 et 2008, 3 390 publications consacrées à cette maladie ont été référencées 
dans le Web of Science®. R. solani, pour la première fois décrit sur la pomme de terre 
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(d) 
a) 
(a) 
(b) 
(c) 
par Khün en 1858, est un pathogène tellurique très répandu dans le monde (Herr, 1996) 
et dont la gamme d’hôtes est très large.  
Les symptômes 
En début d’attaque, la maladie se manifeste par des manques à la levée (attaque 
des graines au moment de la germination) puis des fontes de semis (attaques précoces 
sur jeunes plantules). Plus tard dans la saison, lorsque les racines grossissent, la maladie 
dite « pourriture brune de la betterave sucrière » se manifeste par des nécroses brunes 
ou noires sur racines en croissance ou matures (Figure I. 6 (a)). En début d’attaque, la 
racine présente une ou plusieurs nécroses superficielles sèches de type « brûlures de 
cigarette » (Figure I. 6 (b)), les premières taches pouvant apparaître à une profondeur 
variable, suivant la position de l’inoculum dans le profil. Ensuite les nécroses s’étalent et 
peuvent évoluer jusqu'à la destruction totale de la racine résultant en une plante 
complètement nécrosée que l'on appelle parfois « momie » (Figure I. 6 (c)). Au champ, 
l'attaque peut se manifester par des foyers de plantes infectées ou mortes (Figure I. 6 
(d)). 
 
 
 
 
Figure I. 6. Symptômes causés par Rhizoctonia solani sur betteraves. (a) Racine de betterave 
nécrosée ; (b) symptômes typiques en forme de taches de brûlure de cigarette (c) plante totalement 
nécrosée désignée par le terme « momie », (d) foyer de plantes malades causé par Rhizoctonia. 
 
Chapitre 1. Problématique 
 34 
(
a) 
(a) 
(b) 
(c) 
L’agent pathogène 
Parmi les champignons telluriques, Rhizoctonia (Kühn) constitue un genre très 
complexe. Il regroupe des formes asexuées (ou anamorphes), non sporulantes répondant 
à des critères morphologiques spécifiques. Les hyphes mycéliens sont incolores 
lorsqu’ils sont jeunes, et deviennent jaune-brun lorsqu’ils sont plus âgés. Les hyphes 
sont constitués de longues cellules (multinucléées dans le cas de R. solani) qui, à 
maturité, se ramifient approximativement à angle droit du principal hyphe (en forme de 
T ; Figure I. 7 (a)).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 7. L’agent pathogène Rhizoctonia solani. (a) Hyphe mycélien jeune (hyalin) et mature (brun 
et ramifié en angle droit) présentant des constrictions au niveau de la ramification ; (b) Cycle de vie du 
champignon pathogène (Rhizoctonia sur espèces gazonnantes) ; (c) Sclérotes sur boîte de Petri.  
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Groupe et 
subdivisions plante hôte
AG-1 IA Riz, maïs, sorgho, haricot, soja, espèces gazonnantes, plantule de camphre
AG-1 IB Haricot, riz, soja, légumineuse ligneuse, laitue, hortensia, choux
AG-1 IC Sarasin, carotte, soja, lin, pin
AG-2-1 Crucifères, fraise, tulipe
AG-2-2IIIB Riz, jonc, gingembre, espèces gazonnantes, maïs, betterave sucrière, Chrysanthemum
AG-2-2IV Betterave sucrière, espèces gazonnantes
AG-3 Pomme de terre, tabac, tomate, aubergine
AG-4 (HGI, HGII 
et HGIII)
Tomate, pois, pomme de terre, soja, oignon, cotton, 
haricot mange-tout, plantule de pin taeda
AG-5 Pomme de terre, espèces gazonnantes, pois, soja
AG-6 (HGI et GV) Non pathogène
AG-7 Soja
AG-8 Poaceae
AG-9 (TP et TX) Crucifères, pomme de terre
AG-10 Non pathogène
AG-11 Blé
AG-12 Chou fleur, radis
AG-13 Non pathogène
AG BI Non pathogène
Les ramifications en angle droit caractéristiques sont généralement les seuls 
critères d’identification des champignons Rhizoctonia. Le champignon basidiomycète R. 
solani est la forme imparfaite de Thanathephorus cucumeris (A.B. Frank) Donk et T. 
praticola (Kotila) Flentje. Il ne produit pas de spore asexuée (conidie) et très 
occasionnellement le champignon peut produire des spores sexuées (basidiospores) 
(Figure I. 7 (b)). Dans la nature, le champignon se reproduit de manière asexuée et existe 
principalement sous la forme de mycélium et/ou sclérotes qui constituent une structure 
de survie ou de conservation du champignon. Les sclérotes sont formés par l’agrégation 
compacte de cellules indifférenciées, qui en surface du sclérote sont de couleur sombre 
due à la présence de pigments alors que celles se situant au centre du sclérote sont 
incolores. Les sclérotes sont de formes variées (sphérique ou plate) et de taille 
également variable et sont généralement visibles à l’oeil nu (Figure I. 7 (c)). 
La diversité existant au sein de l’espèce R. solani a conduit à la subdivision en 
groupes constitués sur des critères de compatibilité végétative dits groupes 
d’anastomose ou AG (pour Anastomosis Groups) (Tableau I. 1). Un groupe d’anastomose 
regroupe un ensemble de souches capables de fusionner entre elles. La caractérisation 
de très nombreuses souches parmi les 14 AG aujourd’hui décrits a permis de mettre en 
évidence une hétérogénéité à l’intérieur de la plupart de ces AG, conduisant à la 
distinction de subdivisions (Tableau I. 1).  
 
 
 
 
 
 
Tableau I. 1. Résumé des différents 
groupes et subdivisions reconnus pour 
les souches de Rhizoctonia solani 
multinucléés et les plantes hôtes 
associées (d’après Garcia et al., 2006). 
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Les populations de R. solani associées aux maladies de la betterave sucrière sont 
diverses. Les souches majoritairement isolées de fontes de semis sur betteraves sont 
celles appartenant aux AG-2-2 et AG-4 (Guillemaut, 2003). En revanche les souches 
appartenant à l’AG-2-2 sont très majoritaires et beaucoup plus virulentes sur betteraves 
adultes que celles appartenant aux autres groupes d’anastomose (Zens & Dehne, 1997). 
Epidémiologie 
Malgré le nombre important d’études concernant R. solani, les informations en 
termes de dynamique de R. solani AG-2-2 sur betterave sont quasi inexistantes. Aussi, 
la description des mécanismes impliqués dans le processus épidémique de R. solani AG-
2-2 sur betterave sera faite sur la base d’informations concernant d’autres 
pathosystèmes incluant R. solani, pour former les hypothèses de travail. 
L’inoculum primaire 
L’inoculum de R. solani se trouve sous forme de sclérotes (forme de conservation) 
ou d’hyphes mycéliens inclus dans ou disposés à la surface de particules de matière 
organique dans le sol (forme saprophyte, Papavizas, 1968a , Clark et al., 1978). Une 
activité plus importante de l’inoculum dans la couche superficielle du sol (0-10 cm) a été 
démontrée pour R. solani AG-4 et AG-3 (Papavizas et al., 1975). Ces derniers auteurs 
proposent que l’accumulation de CO2 dégagé lors de la décomposition des résidus 
pourrait avoir un effet négatif sur la phase saprophytique et pathogène de l’inoculum.  
En absence de plante hôte, l’agent pathogène est sous forme dormante dans le sol 
et un pré-requis à l’infection est la levée de cette dormance (Schroth & Hildebrand, 
1964). Il est souvent admis que ce sont les exsudats racinaires qui lèvent cette dormance 
(Rovira & Campbell, 1974, Schroth & Hildebrand, 1964) et la « sphère d’influence », 
c’est-à-dire la distance à laquelle les exsudats racinaires peuvent diffuser et celle à 
laquelle les propagules infectieuses peuvent répondre, serait de 5 mm pour R. solani 
(Huisman, 1982). Les réserves présentes dans la propagule d’inoculum vont déterminer 
la distance que le mycélium issu de cette propagule pourra parcourir avant d’atteindre la 
plante hôte (Weinhold et al., 1972). Néanmoins, Papavizas et al. (1975) montrent qu’il 
existe un déclin progressif de l’inoculum en phase saprophytique pendant l’hiver et le 
printemps probablement lié à la décomposition des résidus qui entraîne une réduction des 
bases nutritives utilisées par l’inoculum. Weinhold et al. (1972) montrent cependant que 
l’inoculum est capable d’utiliser des ressources nutritives exogènes telles que les 
exsudats racinaires émis par les racines des plantes en croissance et les nutriments se 
trouvant dans la solution du sol.  
Le pathogène infecte les tissus de la plante hôte via le mycélium qui a, outre ses 
capacités parasitaires, une fonction de dispersion du champignon (il peut coloniser 
rapidement le sol) et de survie (il devient relativement résistant aux stress 
environnementaux lorsqu’il est inclus dans des résidus végétaux). La structure du sol 
joue un rôle majeur dans la prolifération de R. solani. Otten et al. (1999) montrent que la 
continuité des pores peut affecter significativement la croissance saprophytique et 
l’extension des colonies à partir d’une seule source nutritive et Schroeder & Paulitz 
(2008) montrent que la croissance de R. solani AG-8 est plus rapide dans un sol où le 
semis direct a été pratiqué pendant longtemps. La réduction du travail du sol 
augmenterait les risques de maladie car elle permettrait une meilleure survie du 
pathogène sur les résidus restant sur ou proches de la surface du sol (Sneh et al., 1996). 
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La croissance mycélienne est dépendante de l’humidité et de la température du sol 
(Sneh et al., 1996). Les températures optimales de croissance varient entre les groupes 
d’anastomose et il a été montré que la maladie sur radis provoquée par R. solani AG-2-2 
se propageait plus vite à 30°C qu’à 20°C (Benson & Baker, 1974). Cependant, la 
température optimale de croissance peut varier entre les souches d’un même groupe 
d’anastomose comme le montrent Papavizas et al. (1975) pour des souches d’AG-4 pour 
lesquelles les températures de sol optimales varient entre 5 et 15°C.  
D’après des observations réalisées dans un champ cultivé plusieurs années en 
betteraves, Hyakumachi & Ui (1982) montrent que les sclérotes sont la principale source 
d’inoculum responsable de la maladie du rhizoctone sur betterave. Les sclérotes forment 
une structure de protection et de conservation de l’inoculum, capable de subsister dans 
le sol pendant de longues périodes en l’absence de plante hôte, notamment pendant 
l’hiver. Manian & Manibhushanrao (1990) montrent, en conditions contrôlées, que la 
viabilité de sclérotes de R. solani placés dans un sol humide typique de culture de riz 
décline au cours du temps mais, au bout de 21 mois, environ 25% des sclérotes sont 
encore viables. Néanmoins, les bonnes capacités saprophytiques du champignon font de 
ce pathogène un parasite facultatif. En effet, il est capable de se multiplier de façon 
importante sur les résidus de culture en absence de plante hôte, comme par exemple 
pendant la période d’interculture, ce qui signifie que les quantités initiales d’inoculum 
présentes lors de la seconde culture ne reflètent pas forcément les quantités produites à 
la fin de la première saison culturale (Bailey et al., 2004).  
Hypothèses sur les cycles d’infections primaire et secondaire 
D’un point de vue général, les travaux de Gilligan & Kleczkowski (1997) suggèrent 
que la proximité entre les sites d’infection et des sites sains ainsi que le taux de 
transmission de la maladie sont des paramètres centraux de la dynamique des épidémies 
telluriques. Otten et al. (2003) ont décrit et quantifié la transmission de la maladie 
provoquée par R. solani sur radis, en conditions contrôlées. Ils montrent que la 
progression de la maladie se fait en deux phases et que la courbe de progression de la 
maladie est décrite par une bi-sigmoïde. Malgré des conditions environnementales 
constantes tout au long de l’expérimentation, les taux de transmission des infections 
primaires et secondaires changent au cours du temps. Les auteurs montrent que le taux 
d’infection primaire décline au cours du temps, ce qu’ils supposent être dû à un déclin de 
l’inoculum introduit dans le système qui a également été observé par Filipe et al. (2004). 
Le taux d’infection secondaire quant à lui, augmentait puis diminuait dans les stades 
finaux de l’épidémie. Pour expliquer l’augmentation initiale du taux, différents 
mécanismes ont été proposés : (1) il existe une période de latence, c’est-à-dire un délai 
avant que la maladie ne soit transmise aux plantes voisines, (2) il y a augmentation de 
l’infectivité quand les plantes grandissent et deviennent des sources d’infection plus 
importantes, (3) il existe un phénomène de synergie où la transmission depuis une plante 
infectée est augmentée par la présence d’une autre plante infectée, (4) la transmission 
peut se faire au-delà des plantes voisines. Pour expliquer la diminution ultérieure du taux 
d’infection secondaire, les mécanismes suivants ont été proposés : (1) la sensibilité des 
plantes diminue au fur et à mesure que celles-ci se développent, (2) la période 
infectieuse, c’est-à-dire la durée pendant laquelle l’infection peut se transmettre, est 
limitée dans le temps.  
Bailey et al. (2000), utilisant la théorie de la percolation, montrent qu’il existe une 
distance seuil entre un site donneur (infectieux) et un site receveur (sain) en-dessous de 
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laquelle R. solani peut se propager par croissance mycélienne, ou croissance 
saprophytique, à travers une population constituée d’un réseau de sites nutritifs. Ils 
montrent que les profils de colonisation sont non linéaires et présentent une 
décroissance sigmoïdale en fonction de la distance. La distance seuil correspondant à la 
probabilité de percolation critique d’invasion diminue au cours du temps, avec passage 
d’une croissance invasive à une croissance finie. Les auteurs proposent que la théorie de 
la percolation puisse être utilisée pour expliquer la formation des foyers de maladie, et 
suggèrent que des petites différences de distances entre les sites nutritifs peuvent 
entraîner des grandes différences de taille des foyers, tout comme Kleczkowski et al. 
(1996), qui montrent que de grandes différences de taille finale de foyer observées entre 
répétitions sont dues à des petites différences initiales de croissance du champignon 
combinées aux effets non linéaires multiplicatifs des infections secondaires. 
Extension des lésions 
Lorsque le mycélium de R. solani est entré en contact avec des tissus sains, le 
processus infectieux se déroule assez rapidement ensuite : 10 à 12 heures après 
colonisation de la surface racinaire, le mycélium se fixe aux cellules et au bout de 15 
heures, il forme des structures d’infection caractéristiques (mycélium en forme de T) qui 
se complexifient encore et pénètrent au bout de 18 heures les cellules de la plante via 
les hyphes primaires (Sneh et al., 1996). Le mycélium traverse alors l’épiderme jusqu’au 
cortex par croissance intercellulaire, entraînant la mort des cellules. La colonisation des 
tissus racinaires par le champignon entraîne l’extension des lésions, dont la surface par 
rapport à la surface racinaire détermine la sévérité de l’attaque. Il a été montré que la 
sévérité de la maladie observée sur une racinaire infectée par R. solani était corrélée 
positivement avec la densité d’inoculum dans le sol (Papavizas et al., 1975, Keinath, 
1995). 
Méthodes de lutte 
Des dégâts dus au rhizoctone brun sont observés dans toutes les régions 
productrices de betteraves sucrières du monde. Les pertes dues à cette maladie sont 
estimées à 2% de la récolte (Herr, 1996), cependant les dommages peuvent varier entre 
0 et 50% d’une parcelle à l’autre. Les méthodes de lutte contre le rhizoctone brun de la 
betterave sont surtout de type prophylactique avec des rotations longues et l’utilisation 
de variétés tolérantes. Néanmoins, une longue période de rotation sans betterave ne 
permet pas toujours de contrôler la maladie car R. solani est très polyphage, il est 
capable de se développer sur certaines cultures intermédiaires ou sur des adventices et 
se conserver sur les tissus infectés pendant l’hiver, mais peut également se conserver 
très longtemps sous forme de sclérotes.  
Actuellement de nouvelles variétés double tolérantes rhizomanie- rhizoctone brun, 
Anaconda, Piranha et Iguane, ont été confirmées (ITB, 2007) et permettent de réduire de 
50% les dégâts occasionnés (essais ITB) et constituent le seul moyen pour éviter de trop 
grandes pertes dans les champs infestés par Rhizoctonia spp, car aucun fongicide n’est 
homologué pour cet usage en Europe. 
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I. B. 2. b. Gaeumannomyces graminis var. tritici : agent 
pathogène responsable du piétin-échaudage du blé 
Le piétin-échaudage est une maladie d’origine tellurique du blé, d’autres céréales 
(comme l’orge et le seigle) et de nombreuses graminées adventices, largement répandue 
dans le monde en climat tempéré. Cette maladie a pour la première fois été décrite en 
1852 en Australie puis a été nommée « take-all » (littéralement « prend-tout ») en 1870 
car elle pouvait parfois entraîner des pertes de récoltes entières (Butler, 1961). Cette 
maladie se développe principalement sur les racines et à la base des tiges sur blé 
d’hiver, particulièrement dans les zones d’agriculture intensive et de succession continue 
de céréales (Agrios, 2005). Les pertes à la récolte peuvent varier de quelques pourcents 
à 50%. 
Les symptômes 
Les symptômes apparaissent d’abord sur les racines, par colonisation et 
destruction des tissus par les hyphes mycéliens, qui se traduisent par des nécroses 
noires, visibles après arrachage des plantes (Figure I. 8). Au champ, tôt dans la saison, le 
piétin-échaudage peut apparaître sous forme de foyer (tout comme la maladie du 
rhizoctone brun) de plantes peu développées et de coloration plus pâle que le reste de la 
culture.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 8. Racines de blé présentant des symptômes de piétin-échaudage.  
L’agent pathogène 
Le piétin-échaudage du blé est causé par le champignon ascomycète, 
Gaeumannomyces graminis (Sacc.) Arx & Olivier var. tritici Walker (Walker, 1972), qui 
ne produit qu’un type de spore dans la nature nommé ascospore. G. g. tritici étant un 
champignon homothallique, la reproduction sexuée, lorsqu’elle a lieu, n’entraîne pas de 
brassage génétique. En conditions humides, les ascospores sont déchargées des asques 
mais ne causent que rarement des infections car ils apparaissent en fin de cycle de la 
culture (Agrios, 2005).  
Le rôle des propriétés du sol, notamment de sa structure, et de son état d’humidité 
sur la sévérité du piétin-échaudage sont peu claires et contradictoires d’une étude à 
l’autre. L’effet combiné de la température du sol et de l’humidité sont également 
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variables avec une sévérité de la maladie notée plus importante pendant des étés chauds 
et secs (Augustin et al., 1997) ou dans un sol humide (-10Mpa) et frais (15°C, Wong, 
1984). Contrairement à R. solani, la capacité de survie de G. g. tritici dans le sol est 
faible du fait de la compétition microbienne (Cook, 2003) et de ce fait il serait plus actif 
dans des conditions de températures fraîches (12-18°C) (Agrios, 2005) probablement là 
où l’ensemble de la microflore est moins actif. 
Tout comme pour R. solani, le travail du sol diminuerait la sévérité de la maladie 
causée par G. g. tritici sur le blé (Ennaifar et al., 2005), en diminuant la croissance des 
adventices et en augmentant la décomposition des résidus porteurs d’inoculum.   
Epidémiologie 
Les processus de développement de la maladie du piétin-échaudage sont similaires 
à ceux de R. solani avec des cycles d’infections primaires et secondaires, mais 
contrairement à R. solani, la dispersion du pathogène ne se ferait pas par croissance 
active du mycélium dans le sol. 
Infections primaires 
En absence de plante hôte, le pathogène survit en phase saprophytique sur les 
résidus de la culture précédente dans la couche superficielle du sol aérée (5-10 cm) 
(Hornby, 1981). A la différence de R. solani, G. g. tritici n’est pas polyphage, et est 
spécifique d’une gamme d’hôtes restreinte à l’intérieur de la famille des Graminées ; il 
peut passer l’hiver à l’intérieur des racines ou des tiges de blé ou d’adventices (Cook & 
Veseth, 1991). 
Lorsque la plante hôte se développe à proximité d’une source d’inoculum, ses 
exsudats racinaires stimulent la croissance du champignon (Pope & Jackson, 1973) qui 
infecte les racines via des infections primaires. Dans le sol, la croissance mycélienne se 
fait sur de courtes distances, de l’ordre de quelques millimètres à quelques centimètres 
suivant les auteurs, mais la pathozone varie en fonction de la taille des propagules 
(Wilkinson et al., 1985) et peut atteindre 11,6 mm pour G. g. tritici (Gilligan, 1980).  
Extension des lésions 
Lorsque le champignon a pénétré l’épiderme, il peut ensuite se propager dans les 
tissus, les racines envahies sont généralement détruites. S’il s’agit de jeunes plantules, 
où en cas de conditions très favorables, le champignon peut envahir jusqu’à la base des 
tiges. Le plus souvent, la progression va être plus lente et il peut rester confiné aux 
racines (Agrios, 2005).  
Infections secondaires 
L’hypothèse couramment admise pour expliquer le développement focal de la 
maladie est la transmission de plante à plante (Hornby, 1994). Willocquet et al. (2008) 
ont récemment démontré que la dispersion de la maladie à l’intérieur d’une saison 
correspondait à l’intensification de la maladie sur de courtes distances (au maximum 
35cm) proches de la source d’inoculum, constituant les foyers initiaux. La forme et la 
taille des foyers observés la saison suivante sont principalement le résultat de la 
dispersion passive de l’inoculum lors des travaux du sol pendant la période d’interculture 
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(extensification de la maladie), la nouvelle phase d’intensification pendant la culture 
suivante gouvernant essentiellement la sévérité de la maladie au sein des foyers (Gosme 
et al., 2007). Les mécanismes mis en jeu sont les suivants : à partir de sites infectés, des 
infections secondaires peuvent se transmettre (i) à un site sain sur une même racine ou 
sur une autre racine de la même plante via des auto-infections et (ii) aux racines d’une 
autre plante (contamination de plante à plante) via des allo-infections. Les auto-
infections se transmettent soit par passage de mycélium par le sol, soit par le collet, le 
mycélium progresse le long des racines sous forme d’hyphes rampantes jusqu’à 0,34 
cm.j-1 (Gilligan, 1994) ce qui peut provoquer des lésions de 7,5 à 15cm de distance de 
l’inoculum sur une racine en contact avec l’inoculum (Golldack et al., 2004). Comme les 
allo-infections sont transmises uniquement par le sol et sur de courtes distances (de 
l’ordre de 6 mm,  Gilligan, 1994), les racines doivent être proches les unes des autres 
pour se transmettre la maladie.  
I. B. 2. c. Méthodes de lutte 
La principale méthode de lutte qui permet de réduire les dégâts et de maintenir des 
niveaux faibles de maladie est le raisonnement des pratiques culturales telles que la 
rotation (Colbach et al., 1994), le travail du sol (Colbach & Meynard, 1995), la date de 
semis (Gutteridge & Hornby, 2003) ou la densité de semis (Gosme et al., 2007). Il 
n’existe pas de variétés résistantes ni chez le blé, ni chez les espèces voisines (Cook, 
2003) et la lutte chimique, avec l’homologation du fongicide Latitude® en traitement de 
semences ne présente qu’une efficacité partielle (Schoeny & Lucas, 1999). 
I. B. 3. Dynamiques épidémiques et formalismes 
épidémiologiques  
La première description épidémiologique d’une maladie végétale date de 1728, 
avec la publication des travaux de DuHamel du Monceau sur la maladie du safran causée 
par Rhizoctonia violacea (Zadoks, 1981). Jusqu’au milieu du XXème siècle, la description 
des épidémies resta qualitative puis Large en (1952) montre l’importance des courbes de 
progression de la maladie pour la compréhension et la comparaison des épidémies ainsi 
que pour déterminer les pertes dues aux maladies. Mais ce sont les travaux de Van der 
Plank (1963), qui donnent naissance à l’épidémiologie végétale moderne, avec l’idée que 
les épidémies peuvent être modélisées et que leur analyse basée sur la construction de 
modèles est essentielle pour comprendre la dynamique des populations lors des 
processus épidémiques et pour déterminer des stratégies de contrôle des maladies. La 
démarche historique et les difficultés rencontrées pour représenter de manière 
mathématique les épidémies sont présentées en Annexe 2. Comme de cette démarche 
découle la manière dont se construisent encore aujourd’hui les modèles en épidémiologie 
végétale, cette description permet d’illustrer les questions et les problèmes qui se sont 
posés lors de ce travail de thèse. 
Le caractère polyétique d’une épidémie est fortement dépendant de la capacité du 
bio-agresseur à survivre entre deux cycles épidémiques et de la fréquence de retour de 
la culture hôte. Ceci est exprimé par différents degrés de polyétisme des dynamiques de 
bio-agresseurs ; deux niveaux de polyétismes (faible ou fort) peuvent par exemple être 
croisés avec deux types de dynamiques au cours d’un cycle végétatif (monocyclique ou 
polycyclique), et quatre types généraux peuvent donc être envisagés (Tableau I. 2). 
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Tableau I. 2. Typologie des modes de gestion des bioagresseurs telluriques. Les différents niveaux 
de contrôle des bioagresseurs (0 à +++) sont obtenus par des actions sur x0 et r, selon les niveaux de 
polyétismes croisés avec le types de dynamiques au cours d’un cycle végétatif (Savary, 2005) 
Les méthodes de gestion des populations de bio-agresseurs peuvent être 
classées en deux grandes classes : celles destinées à réduire les populations initiales, x0 
(en début de cycle végétatif) et celles destinées à ralentir la vitesse apparente 
d’accroissement d’une population, r (en cours de cycle végétatif) (cf. Annexe 2 pour des 
informations plus détaillées sur les termes x0 et r). Ainsi dans le cas d’un polyétisme fort 
(comme pour la majorité des maladies d’origine tellurique) et d’une dynamique de type 
monocyclique, la gestion des populations initiales est spécialement efficace pour la 
gestion des populations. En revanche, lorsque la dynamique est polycyclique avec un 
niveau de polyétisme élevé, une limitation de x0 aura un effet sensiblement moindre que 
dans le cas précédent et la réduction de la multiplication de la population représentée par 
r sera modérément efficace, laissant un x0 initiateur d’épidémie pour la saison suivante. 
Dans ce cas il sera nécessaire d’agir sur les deux paramètres. 
Le bon ajustement d’un modèle empirique ne constitue aucunement une preuve de 
l’existence de certains mécanismes (Campbell & Madden, 1990, Zadoks, 2001) et la 
nature du cycle épidémique doit être déterminée avant de choisir le modèle approprié 
(Pfender, 1982, Annexe 2). Le choix d’un modèle approprié pour la description des 
données est un aspect très important de l’analyse temporelle des épidémies car les 
paramètres estimés forment la base de l’analyse statistique et de la comparaison des 
courbes de progression de la maladie (Campbell & Madden, 1990). Ainsi, la sélection de 
modèles utilisant des paramètres ayant une signification biologique permet d’avoir une 
idée quantitative et plus rigoureuse des mécanismes épidémiques dans la perspective 
d’application de méthodes de contrôle (Gilligan, 1990b). Les maladies d’origine tellurique 
correspondent à des maladies à intérêt composé (Gilligan, 1985) dont le développement 
épidémique lent peut être interrompu au cours des années par les pratiques culturales 
(Pfender, 1982). Nous décrivons ci-dessous certains modèles développés pour décrire 
les maladies d’origine tellurique à dynamique polycyclique. 
Par convention, l’épidémiologie s’est concentrée sur la modélisation de tissus 
malades ou infectés en utilisant généralement des modèles déterministes simples à 
croissance monotone comme les modèles monomoléculaires, logistiques ou de Gompertz 
(Gilligan, 2002). Aujourd’hui, la plupart des modèles épidémiologiques utilisés se sont 
construits autour d’un cadre général de représentation d’une épidémie fondé sur des flux 
de transition des tissus d’un état Sain (S) (en anglais, susceptible) à un état Infecté (I) (en 
anglais, infected) et, suivant l’adaptation du modèle, « Retiré » (R) (en anglais, removed). 
Cette dernière catégorie correspond aux individus ne participant plus à la transmission 
de la maladie, individus morts ou, de manière exceptionnelle, qui ont « guéri » et ne sont 
donc plus sensibles ni contagieux. Il s’agit du modèle déterministe proposé par Kernmack 
et McKendrick (1927), plus connu sous le nom de modèle SIR.  
Ce modèle de base a ensuite été introduit en épidémiologie végétale par Van der 
Plank (1963), Zadoks (1971) et Jeger (1982) puis a été repris un peu plus tard et adapté 
aux réalités biologiques des différents systèmes épidémiologiques étudiés, notamment 
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pour les maladies d’origine tellurique avec le modèle de Brassett & Gilligan (1988) 
(Figure I. 9). Du fait de la croissance lente des maladies d’origine tellurique, la 
représentation monomoléculaire de ces maladies a longtemps été admise. Mais alors que 
pour les maladies aériennes, les infections primaires sont négligées ou considérées 
comme des initiateurs éphémères de la maladie, le réservoir d’inoculum du sol est très 
important pour la dynamique de l’épidémie des maladies d’origine tellurique et la 
représentation monomoléculaire ne peut s’appliquer qu’à des pathogènes uniquement 
monocycliques où le chevauchement des générations n’existe pas, comme le nématode à 
kyste, Globodera rostochiensis. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 9. Le modèle SIR. Schématisation du modèle représentant le flux de tissus d’un état sain (S) à 
un état infecté (I) ou « retiré » (R). Dans ce modèle, les tissus sains peuvent être contaminés par deux 
sources d’infections : les infections primaires par contact des tissus sains avec l’inoculum primaire (X) 
présent dans le sol et les infections secondaires par contact entre tissus sains et infectés (d’après Gilligan 
(2002)). 
 
Dans le cas de la plupart des maladies d’origine tellurique, le développement 
s’effectue à partir de deux sources d’infections (Gilligan, 1985) (Figure I. 4). C’est ainsi 
que Brassett & Gilligan (1988) élaborèrent un modèle où l’inoculum primaire contribue 
aux infections tout au long du développement épidémique. Ce modèle prend en compte 
différentes sources d’infections : une source externe, notamment des infections 
primaires à partir d’un réservoir initial d’inoculum dans le sol, et des infections 
secondaires qui correspondent à la transmission de proche en proche de la maladie à 
partir d’un tissu infecté à des tissus sains. Le nombre total de plantes infectées (I) par 
unité de surface change au cours du temps et peut être modélisé, pour les infections 
primaires et secondaires, par les modèles monomoléculaire et logistique respectivement 
comme décrit ci-dessous : 
 
 et  
 
où Ip et Is sont le nombre de plantes infectées au temps t par infection primaires ou 
secondaires respectivement, N le nombre total de plantes présentes, I le nombre total de 
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plantes infectées au temps t, rp et rs les taux intrinsèques de transmission de la maladie 
et P la quantité d’inoculum primaire du sol. 
 
 
Comme , 
 
on obtient  
 
La solution du modèle peut être obtenue si on considère que P et N sont constants. 
Mais il est à noter que pour de nombreuses épidémies, ces conditions ne peuvent 
s’appliquer car de nouvelles unités sont produites par l’hôte (cas du blé qui produit de 
nouvelles racines au cours du temps) et le réservoir d’inoculum du sol décroît au cours 
du temps. Dans ce cas, le modèle doit incorporer explicitement la dynamique de 
croissance de l’hôte Nt qui augmente de manière logistique, et de déclin de l’inoculum Pt 
qui décroît de manière exponentielle (Brassett & Gilligan, 1989). Ainsi, chaque 
pathosystème présente des situations épidémiologiques particulières et des adaptations 
doivent être réalisées pour caler les paramètres du modèle soit aux mécanismes mis en 
jeu soit aux hypothèses émises sur ces paramètres. 
Nous venons donc de voir que les maladies d’origine tellurique présentaient 
certaines particularités qui rendent difficiles leur étude mais aussi leur gestion et les 
méthodes de lutte actuellement accessibles aux agriculteurs sont peu nombreuses. Aussi, 
les connaissances acquises sur les différents mécanismes impliqués dans le 
développement des épidémies devrait permettre de définir les cibles pertinentes pour 
agir aux différentes étapes des cycles des bioagresseurs et ainsi permettre de réfléchir 
aux combinaisons possibles de différentes méthodes de lutte contre ces bioagresseurs. 
La suite de cette synthèse est orientée vers les méthodes pouvant être utilisées en 
protection intégrée, et fait le point sur les connaissances acquises jusqu’à aujourd’hui 
dans le domaine de la biofumigation. 
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Encadré I. 1. Définitions des principaux concepts en protection des cultures 
La lutte intégrée, concept apparu en 1959, combine des moyens de lutte 
biologique et chimique pour lutter contre les populations de bio-agresseurs. 
L’utilisation de pesticides n’est autorisée que lorsque l’efficacité des ennemis naturels 
est insuffisante et que la densité de bio-agresseurs dépasse le seuil de nuisibilité 
entraînant des pertes économiques supérieures aux coûts de traitement (Stern et al., 
1959).   
La protection intégrée (ou IPM, Integrated Pest Management) (OILB/SROP, 1973) 
est un système de lutte contre les organismes nuisibles qui utilise un ensemble de 
méthodes satisfaisant les exigences à la fois économique, écologique et toxicologique, 
en réservant la priorité à la mise en œuvre délibérée des éléments naturels de 
limitation et en respectant les seuils de tolérance. 
La production intégrée (OILB/SROP, 1977) est un modèle holistique d’utilisation 
du territoire qui intègre les processus de régulation naturelle dans les activités 
agricoles pour atteindre au maximum le remplacement des intrants et un revenu 
durable de l’activité pour les agriculteurs (El Titi et al., 1993).  
I. C. La protection intégrée et la recherche de méthodes 
innovantes pour limiter les agents pathogènes telluriques 
des cultures 
I. C. 1. De la lutte contre les bioagresseurs à la protection 
des cultures... et de l’environnement 
L’absence de méthodes curatives efficaces pour limiter les populations de 
bioagresseurs a longtemps conduit les systèmes de culture à s’orienter vers un 
compromis entre augmentation du potentiel de production et minimisation des risques 
phytosanitaires (Lucas, 2007) par l’adoption de méthodes agronomiques préventives 
(jachère, rotation des cultures etc.). Avec le développement de l’industrie chimique, les 
systèmes de culture se sont ensuite construits autour d’un possible recours aux 
pesticides, et la possibilité de maîtriser les bioagresseurs au moment où les symptômes 
apparaissaient. Mais grâce à l’acquisition de connaissances sur les pathogènes visés, les 
méthodes de lutte sont passées rapidement de la lutte systématique (selon des 
calendriers de traitements), à la lutte chimique raisonnée où l’utilisation de seuils de 
tolérance économique permettait de définir des niveaux acceptables de dégâts ou de 
pertes des cultures (seuils de nuisibilité). Alors que la FAO, en 1967, recommandait déjà 
la recherche et la mise en œuvre d’alternatives à l’utilisation des pesticides avec le 
concept de lutte intégrée (Ferron & Deguine, 2005, Encadré I. 1) qui visait soit à limiter 
l’utilisation des pesticides soit à retarder au dernier moment leur utilisation,  la prise de 
conscience sur l’intérêt de rechercher des alternatives est assez récente.  
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Le concept de lutte intégrée a ensuite évolué vers celui de protection intégrée 
des cultures (Encadré I. 1) qui mettait l’accent sur l’idée de protéger la culture plutôt que 
sur celle de lutter contre des bioagresseurs. Le but n’est plus alors de chercher les 
meilleurs ajustements permettant de limiter l’utilisation de pesticides mais d’adapter les 
pratiques en prenant en compte les conditions dans lesquelles la culture est implantée, le 
cortège de bioagresseurs dans son ensemble, et de rassembler les connaissances sur la 
biologie des bioagresseurs pour ajuster les interventions sur les différentes étapes du 
cycle de développement des bioagresseurs (Lucas, 2007). La Figure I. 10 en présente 
quelques exemples. Ce concept a été élargi à celui de production intégrée (Encadré I. 1), 
apparu en 1977, dans le bulletin de l’OILB/SROP « Vers la production agricole intégrée, 
par la lutte intégrée », concept plus ambitieux qui prend en compte l’ensemble de 
l’exploitation et l’environnement du champ cultivé (bordures, haies...) en intégrant 
l’ensemble des effets des systèmes de culture sur l’agroécosystème. La priorité est 
donnée à la qualité des productions et des produits en minimisant l'utilisation des 
produits agrochimiques et leurs effets secondaires indésirables sur l’environnement et la 
santé humaine tout en conciliant avec un revenu durable pour les agriculteurs. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 10. Exemples de mise en place de stratégies diverses dans le carde de la protection 
intégrée des cultures (composantes écrites en bleu) sur les différentes étapes du cycle des bioagresseurs 
(composantes écrites en noir) (Lucas, 2007). 
 
Les concepts de protection et de production intégrée se fondent de manière 
explicite sur l’utilisation délibérée des éléments naturels ou des processus de régulation 
naturelle permettant de se prémunir de l’environnement préjudiciable à la culture et sur 
la recherche de méthodes alternatives ou innovantes pour y parvenir. La suite de cette 
synthèse traite de la mise en place d’une technique innovante de gestion des pathogènes 
telluriques pendant la période d’interculture. 
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I. C. 2. La technique de biofumigation 
I. C. 2. a. Importance de la période d’interculture pour la 
gestion des maladies d’origine tellurique 
La période d’interculture n’a, jusqu’à présent, reçu que peu d’attention dans la 
gestion des maladies d’origine tellurique. Cette période est d’ailleurs généralement omise 
lors de la description des épidémies comme sur la Figure I. 5. (d, e) où seules les phases 
de cycles infectieux sont représentées. Or le caractère polyétique de nombreuses 
maladies d’origine tellurique les rend très dépendantes de leur capacité à maintenir le 
réservoir d’inoculum primaire en absence de culture hôte et donc vulnérables pendant la 
période d’interculture. En effet, l’inoculum primaire soumis aux conditions 
environnementales du sol (conditions d’humidité et de température, conditions physico-
chimiques et biologiques du sol) peut, pendant cette période, subir un déclin 
correspondant à la diminution de la densité d’inoculum viable. Mais cette densité peut 
également augmenter si les capacités saprophytiques du pathogène lui permettent de se 
multiplier sur les résidus de culture précédente, comme ce peut être le cas pour certains 
pathogènes tels que R. solani.  
Par ailleurs, la dynamique d’une épidémie et la formation des foyers de maladie une 
année donnée seraient, selon Truscott & Gilligan (2001), le résultat de l’amplification 
locale de l’inoculum due à l’activité parasitaire du pathogène (intensification de la 
maladie) et de la dispersion mécanique de l’inoculum par les pratiques culturales 
(passage d’engins, travail du sol, type de culture en place...; extensification de la 
maladie). Tout d’abord, l’amplification locale dépendrait d’interactions complexes définies 
par le produit de la réceptivité de la culture à la maladie, de la densité initiale de 
propagules infectieuses, des capacités infectieuses propres de l’inoculum ainsi que de la 
réceptivité des sols au développement de ces propagules. La dispersion mécanique de 
l’inoculum quant à elle permettrait la redistribution de l’inoculum par les pratiques 
culturales entraînant (i) l’augmentation de la probabilité d’invasion de la maladie sur une 
parcelle, et (ii) conduisant à des dilutions locales de l’inoculum pouvant entraîner la 
disparition des foyers si la densité d’inoculum passe en-dessous d’un certain seuil 
critique d’expression de la maladie (Truscott & Gilligan, 2001). Gosme et al. (2007) 
montrent que pour le piétin-échaudage du blé, les travaux du sol pendant la phase 
d’interculture ont pour effet de diluer les sources d’inoculum au sein des foyers et qu’au 
cours de la seconde année de culture du blé, la maladie s’intensifie fortement par 
infections secondaires compensant ainsi l’effet de dilution.  
Ainsi, l’expression de la maladie sur la culture hôte suivante va être en grande 
partie dépendante de la dynamique de l’inoculum primaire pendant la phase 
d’interculture. Il semble donc important de mieux valoriser cette période avec pour 
objectif de réduire au maximum les conditions pouvant favoriser le maintien ou 
développement de l’inoculum.  
I. C. 2. b. Développement du concept de biofumigation 
Le bromure de méthyle, longtemps utilisé comme principal fumigant en agriculture, 
a connu un grand succès à travers le monde car ses performances étaient reproductibles 
partout sans modifications des systèmes de culture en place (Matthiessen & Kirkegaard, 
2006). Cependant, les effets délétères qu’il provoque sur la couche d’ozone ont entraîné 
l’interdiction de son utilisation en 2005 dans les pays développés et d’ici à 2015 dans les 
pays en voie de développement (Protocole de Montréal, UNEP, 1987). Le métham sodium 
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est depuis longtemps utilisé comme substitut au bromure de méthyle pour la gestion de 
nombreux bioagresseurs telluriques en production de pomme de terre et dans les 
systèmes modérément intensifs. Il produit, en conditions humides, le méthyl 
isothiocyanate (méthyl ITC) qui a une activité biocide à large spectre contre les 
nématodes, les champignons pathogènes, insectes et adventices (Richardson & Thorn, 
1969) et qui se décompose rapidement en un composé non toxique pour la santé humaine 
et ne présente pas les dangers que présentent certains autres pesticides de synthèse 
(Lloyd, 1961). En fait le méthyl ITC est un composé qui existe dans la nature ; il fait 
partie de la famille des isothiocyanates, composés qui se caractérisent par une structure 
chimique commune mais qui varient les uns des autres par leur groupe fonctionnel R.  
Le terme biofumigation, a pour la première fois été utilisé par Kirkegaard et al. 
(1993) pour désigner l’effet toxique des Brassicacées sur les bioagresseurs du sol, effet 
issu principalement de la libération des isothiocyanates (ITC) après hydrolyse des 
glucosinolates (GSL). Ce terme permettait de distinguer le phénomène particulier de 
suppression de l’activité de certains microorganismes du phénomène général de 
l’allélopathie (cf. glossaire) qui a longtemps été observé chez les Brassicacées et qui leur 
valu leur réputation de « poor companion plants » (qui serait traduit en français par 
« mauvaise culture associée ») (Matthiessen & Kirkegaard, 2006). 
La technique de biofumigation comme elle l’a été définie au départ, repose sur 
l’implantation pendant la phase d’interculture, d’une culture ayant des propriétés 
assainissantes, c’est-à-dire capable de libérer des composés toxiques vis-à-vis des 
bioagresseurs ciblés. Ces composés toxiques (les ITC dans le cas des Brassicacées) sont 
principalement libérés après broyage des résidus. Dans le cas de l’utilisation d’une 
culture de Brassicacées, le potentiel toxique maximal est atteint au moment de la 
floraison de la culture (moment où le taux de GSL dans les tissus est maximum), c’est à 
ce moment que le couvert est détruit par broyage et les résidus enfouis dans le sol 
(généralement dans les dix premiers centimètres). La période pendant laquelle les 
résidus après avoir libéré leurs composés toxiques vont se décomposer dans le sol va 
être de longueur variable suivant le délai de retour de la culture commerciale. 
Cette technique est néanmoins délicate à mettre en place car son efficacité sur 
l’inoculum primaire va être soumise à (i) de nombreux facteurs environnementaux qui 
vont déterminer le potentiel toxique de la culture biofumigante sur l’inoculum primaire 
(quantité de biomasse et de GSL produite, sensibilité du pathogène et de l’inoculum 
suivant sa forme...) et (ii) de nombreux paramètres techniques de mise en œuvre pour 
permettre la libération optimale des composés (finesse du broyage des résidus et rapidité 
de leur enfouissement, irrigation...). 
La suite de cet exposé fait le point sur les connaissances existantes en termes de 
biofumigation et commence par présenter les différentes composantes qui caractérisent 
une culture biofumigante.   
I. C. 3. Le système glucosinolate-myrosinase 
I. C. 3. a. Les glucosinolates et leurs produits de dégradation 
Les glucosinolates (GSL) sont une classe de métabolites secondaires présents dans 
seize familles d’angiospermes dicotylédones (Fahey et al., 2001). Les genres contenant 
le plus de GSL sont répartis dans les familles Brassicaceae, Capparaceae et Caricaceae 
(Fahey et al., 2001), avec le maximum de GSL rencontré chez les Brassicaceae. Au sein 
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de cette famille, qui représente 350 genres et 2500 espèces, seulement une minorité 
d’espèces (environ 300) a fait l’objet d’études concernant les GSL (Rosa et al., 1997). 
Toutes les plantes contenant des GSL contiennent simultanément un enzyme 
thioglucosidase (thioglucoside glucohydrolase E.C. 3.2.3.1), communément appelé 
myrosinase, qui catalyse la réaction d’hydrolyse des GSL en ITC ou autres composés. En 
présence d’eau, la réaction entre l’enzyme et son substrat produit un composé instable, le 
thiohydroximate-O-sulphonate, qui, par perte du sulfate peut, en fonction de la 
température, du pH et/ou d’autres protéines ou cofacteurs, engendrer la formation 
d’isothiocyanates, de thiocyanates, de nitriles, et d’ions sulfate.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 11. Les glucosinolates. Structure générale des glucosinolates (a) et exemples de variations 
typiques de chaînes latérales des grands types de glucosinolates (b) (d’après Rask et al., 2000). 
Les GSL sont des βthio-D-glucopyrranosides anioniques caractérisés par une 
structure commune, un sulfate lié par une liaison C ═ N et une chaîne latérale R qui 
distingue les glucosinolates les uns des autres (Figure I. 11). Plus de 120 glucosinolates 
ont été identifiés et répartis dans trois groupes : les alkylGSL (composés aliphatiques), 
les aralkylGSL (composés aromatiques), et les indolylGSL (composés indoles) (Brown & 
Morra, 1997, Fahey et al., 2001, Figure I. 11 ; Tableau I. 3).  
 
(
a) 
(a) 
(b) 
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Tableau I. 3. Les glucosinolates rencontrés chez le colza, la moutarde blanche et la moutarde 
brune, formule, abréviations et noms triviaux (d’après Reau et al., 2005). 
 
Seuls les GSL aliphatiques et aromatiques libèrent des ITC par hydrolyse (Bones & 
Rossiter, 1996, Rask et al., 2000), mais seulement dans des conditions de pH neutres, 
des températures élevées et d’humidité suffisante pour que la réaction d’hydrolyse se 
réalise (Bones & Rossiter, 1996). A des pH plus acides, des températures plus faibles et 
une humidité insuffisante, ce sont des nitriles qui sont formés (Figure I. 12).  
Le GSL le plus connu est la sinigrine (alkylGSL), principalement présent dans la 
moutarde brune (Brassica juncea) et la moutarde noire (Brassica nigra). C’est son produit 
de dégradation, le prop-2-ényl ITC (Tableau I. 3) qui est très volatile et lui confère une 
odeur piquante caractéristique. 
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 pH 7 
low pH, Fe2+ 
low pH, Fe2+ 
SCN- + R compounds 
Ionic thiocyanates 
high pH, Indole 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 12. Réaction d’hydrolyse des glucosinolates. Cette réaction est catalysée par la 
myrosinase et des cofacteurs pour produire des isothiocyanates, des thiocyanates, des nitriles et 
epithionitriles (Adapté de Halkier & Gershenzon (2006) et de Brown & Morra (1997)). Les produits 
d’hydrolyse des GSL biologiquement actifs sont les isothicyanates, les cyanides organiques (C≡N), 
oxazolidinethiones et ions thiocyanates (Brown & Morra, 1997). 
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I. C. 3. b. « The glucosinolate - myrosinase bomb » 
La localisation cellulaire et sub-cellulaire de la myrosinase a longtemps été 
supposée parce qu’il était logique d’un point de vue stratégique que (i) pour le maintien 
de l’intégrité des cellules végétales les deux réactifs soient spatialement séparés et (ii) 
qu’en cas d’endommagement des cellules la rencontre entre les deux réactifs soit rapide. 
De ce schéma a été proposé le modèle « mustard oil bomb » par Luthy & Matile (1984) 
(Figure I. 13), qui par la suite a été précisé grâce aux techniques histologiques, de 
marquage immunocytochimiques, et d’hybridation in situ (Halkier & Gershenzon, 2006).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 13. « The mustard oil bomb ». Un modèle de compartimentation de la myrosinase, des 
glucosinolates et de l’ascorbate proposé par Luthy & Matile (1984) (illustration issue de la review de Bones 
& Rossiter, 1996).  
* indique la localisation supposée de la myrosinase. Il est important de préciser qu’il ne s’agit que d’un 
modèle car des études récentes ont permis d’identifier des cellules distinctes pour la myrosinase et les 
glucosinolates dont la localisation dans les tissus varie en fonction de l’organe considéré (cf. texte). 
 
Dans la plante, la myrosinase est en fait située dans des idioblastes appelées 
myrosin cells dont la localisation dépend de la nature du tissu. Les glucosinolates sont 
quant à eux contenus dans les vacuoles de cellules spécifiques appelées S cells 
(Koroleva et al., 2000) qui synthétisent du soufre. Ces cellules ont été localisées à la 
périphérie des tissus phloèmiens des tissus floraux d’Aribidopsis thaliana, chacune d’elle 
étant en contact direct avec une « myrosin cell » (Koroleva et al., 2000) alors que dans 
les racines elles se situent dans le périderme proche de la surface de la racine (McCully 
et al., 2008), c’est-à-dire éloignées des « myrosin cells ». 
Du fait de la compartimentation des deux réactifs, la rupture de l’intégrité cellulaire 
est une étape importante pour la libération des produits de l’hydrolyse des GSL (Bones & 
Rossiter, 1996).  
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I. C. 4. Toxicologie des composés libérés par les plantes 
contenant des glucosinolates 
Comme ce travail de thèse porte sur l’étude des effets des Brassicacées sur les 
champignons pathogènes, la synthèse bibliographique qui suit portera le plus souvent sur 
les effets des Brassicacées sur les pathogènes de type champignons voire bactéries, 
plutôt que sur nématodes. 
Le caractère toxique des ITC a toujours été supposé faire partie des mécanismes 
de défense de la plante contre les herbivores et probablement les pathogènes (Rask et 
al., 2000). De leurs propriétés toxiques reconnues sur de nombreux organismes, 
mammifères, oiseaux, insectes, mollusques, invertébrés aquatiques, nématodes, bactéries 
et champignons (Buskov et al., 2002, Lazzeri et al., 2004a, Noret et al., 2005, Ulmer et 
al., 2001, Brown & Morra, 1997), les ITC sont les composés les plus étudiés dans la 
recherche en biofumigation. Leur activité biologique est en fait le résultat de l’interaction 
non spécifique avec les protéines pour former des produits stables (Brown & Morra, 
1997). 
Néanmoins, d’autres composés soufrés non dérivés des GSL sont également 
supposés agir en synergie avec ces derniers dans la réduction de l’expression des 
pathogènes du sol (Bending & Lincoln, 1999). Une information plus détaillée de l’activité 
des produits de dégradation des GSL et des autres composés soufrés libérés par les 
résidus de Brassicacées est présentée en Annexe 3. 
I. D. Mise en œuvre de la technique de biofumigation : 
facteurs de variation de son efficacité sur les pathogènes 
et identification des mécanismes biologiques impliqués 
I. D. 1. Variabilité d’efficacité de la biofumigation en 
conditions agricoles et diversité des approches empiriques 
Bien que l’implication de nombreux ITC dans l’activité biocide des résidus de 
Brassica soit bien établie in vitro (Brown & Morra, 1997), les nombreuses études menées 
en conditions naturelles ne permettent pas toujours de conclure à un effet répressif des 
ITC libérés par les résidus sur les agents pathogènes étudiés. De nombreuses études ont 
été réalisées en conditions naturelles, mettant en jeu une variété d’agents pathogènes et 
d’espèces biofumigantes de Brassicacées. Cependant, d’une étude à l’autre, les niveaux 
d’efficacité observés sont très variables tant pour une même espèce de Brassicacée que 
pour un même agent pathogène (Tableaux I. 4. a et I. 4. b, p. 45, 46 et 47). Le caractère 
non robuste de la biofumigation est donc un problème majeur pour son application dans 
divers systèmes de culture et son adoption à grande échelle. Selon Matthiessen & 
Kirkegaard (2006), l’approche très empirique actuelle de la recherche en biofumigation 
constitue le principal problème. En effet, toujours selon ces auteurs, les différentes 
études réalisées jusqu’à présent n’apportent pas (i) d’information suffisante sur les 
approches employées (principalement sur le contenu en GSL des plantes) ou (ii) 
d’évaluation des performances des systèmes permettant de relier le niveau d’efficacité à 
une bonne ou mauvaise gestion de la culture biofumigante. Les tableaux I. 4.a et I. 4. b 
montrent ainsi que les conditions d’étude et les techniques de mise en œuvre de la 
biofumigation (récolte et exportation de la culture biofumigante ou enfouissement des 
résidus, lieu d’étude, type de sol, moment d’implantation de la culture intermédiaire, 
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temps de croissance de la culture biofumigante, période d’enfouissement des résidus et 
délais de retour de la culture commerciale, pathogène étudié, culture hôte, variables de 
maladie étudiées etc.) varient énormément d’une étude à l’autre ce qui rend très difficile 
la comparaison des résultats ainsi que l’analyse globale des facteurs de variation 
impliqués. 
Ces études se sont, pour la plupart, limitées à démontrer l’efficacité ou non de la 
technique, à ne répéter, le plus souvent, que peu de fois l’expérimentation, et à tester, 
pour certaines d’entre elles, de nombreux facteurs (e.g. différentes variétés de cultures 
biofumigantes en interaction avec différentes espèces de pathogènes) ; il est donc 
difficile de tirer des conclusions claires sur les mécanismes impliqués dans les effets 
observés. Ce type d’approche très empirique associée à une compréhension limitée des 
facteurs potentiellement impliqués dans le processus de biofumigation est sans doute à 
relier à une volonté de trouver des solutions rapides pour les agriculteurs faisant 
actuellement face à un nouveau contexte agronomique. Kirkegaard & Matthiessen (2004) 
soulignent que ce type d’approche empirique est risqué car elle peut aboutir à un refus 
d’adoption de la technique de biofumigation si le potentiel biofumigant de l’espèce utilisée 
est mal évalué.  
Ainsi, l’adoption de cette technique dans divers systèmes de culture repose en 
premier lieu sur l’identification des différents facteurs associés à la variabilité d’efficacité 
de la biofumigation et la compréhension des mécanismes biologiques qui sont impliqués. 
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Tableau I. 4. a. Récapitulatif non-exhaustif des résultats de biofumigation obtenus après culture d’une Brassicacée puis enfouissement des résidus au champ. 
Les principales variables potentiellement explicatives de l’efficacité sont exposées. Les biomasses sèches de la culture biofumigante ont été calculées soit pour les parties 
aériennes de la plante (a) ou la plante entière (b). Les efficacités sont caclulées en pourcentage de rapport au témoin. Les valeurs en grisé indiquent des valeurs non 
significativemment différentes du témoin.  
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Verticilium 
dahliae naturelle 
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Tableau I. 4. b. Récapitulatif non-exhaustif des résultats de biofumigation obtenus après culture d’une Brassicacée sans enfouissement des résidus (récolte et 
exportation de la culture) au champ. Les principales variables potentiellement explicatives de l’efficacité sont exposées. Les biomasses sèches de la culture biofumigante ont 
été calculées soit pour (a) les parties aériennes de la plante, (b) la plante entière ou (c) les graines uniquement. Les efficacités sont calulées en pourcentage de rapport au 
témoin. Les valeurs en grisé indiquent des valeurs non significativemment différentes du témoin. Les valeurs hachurées de gris indiquent une absence de test statistique. 
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Tableau I. 4. b. suite 
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I. D. 2. Appréhension des mécanismes impliqués dans la 
biofumigation et proposition d’une approche systématique  
Afin d’appréhender la diversité des mécanismes liés à l’incorporation des résidus, 
Kirkegaard & Matthiessen (2004) proposèrent un schéma général des mécanismes par 
lesquels l’incorporation de résidus de Brassicacées peut influencer la croissance et le 
rendement de la culture suivante (Figure I. 14). Des différentes voies présentées, 
certaines ne sont pas liées à la maîtrise de la maladie et sont communes à la plupart des 
engrais verts (impact sur la matière organique du sol, la nutrition, la structure du sol, et 
la limitation de l’érosion). Les voies impliquées dans la réduction de la maladie incluent 
les effets « non-hôte » ou « plante piège » de la culture biofumigante et des effets 
indirects sur le pathogène associés à des changements dans la structure des populations 
microbiennes du sol et des antagonistes du pathogène ainsi que les effets directs liés à la 
libération des GSL et ITC par les résidus.  
Comme le précisent Kirkegaard & Matthiessen (2004), il est clair que la voie 
« biofumigation » liée à la libération d’ITC est une voie parmi d’autres, à travers 
lesquelles les résidus de Brassica peuvent influencer la croissance de la culture 
commerciale. C’est pour cela qu’ils proposèrent un schéma d’approche systématique pour 
la recherche dans le domaine de la biofumigation (Figure I. 15). Ce schéma permet, de 
manière simple, de se focaliser sur les principaux facteurs de variation supposés influer 
de manière significative sur l’efficacité de la biofumigation.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure I. 14. Mécanismes par lesquels les 
résidus de Brassicacées peuvent influencer la 
croissance et le rendement de la culture 
suivante. La voie par laquelle le processus de 
biofumigation est lié à la production d’ITC est 
représentée par la flèche épaisse (d’après 
Kirkegaard & Matthiessen, 2004). 
Figure I. 15. Approche systématique pour la 
recherche dans le domaine de la biofumigation 
(d’après Kirkegaard & Matthiessen, 2004). 
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I. D. 3. Toxicité des isothiocyanates sur les pathogènes 
telluriques in vitro : mise en évidence du potentiel de 
biofumigation 
D’après Kirkegaard & Matthiessen (2004), évaluer le potentiel biofumigant des 
résidus de Brassicacées requiert des connaissances sur le type et la concentration des 
différents GSL produits par la plante, leur distribution et accumulation avec la croissance 
et le développement de la plante, et leur toxicité vis-à-vis de l’organisme visé. 
Cependant, la première étape d’analyse des GSL dans les plantes constitue un frein pour 
de nombreux laboratoires de recherche qui, soit n’ont pas en leur possession le matériel 
nécessaire (HPLC couplée à un spectromètre de masse) dont le coût est élevé et dont 
l’utilisation demande certaines compétences en biochimie et technique de laboratoire 
associées, soit doivent faire appel à des laboratoires compétents dans ce type d’analyses 
dont la prestation est également très coûteuse. C’est pourquoi cette première étape est 
souvent éludée et dirigée directement vers l’évaluation in vitro du potentiel toxique des 
résidus sur les pathogènes. 
I. D. 3. a. Potentiel biofumigant de différentes espèces de 
Brassicacées utilisées en biofumigation 
Les espèces de Brassicacées diffèrent les unes des autres par leur profil en GSL et 
leur concentration en GSL. Certaines espèces (comme Brassica napus) possèdent surtout 
des GSL qui ne libèrent pas d’ITC après hydrolyse alors que d’autres (Brassica juncea) 
synthétisent des GSL qui produisent principalement des ITC (Kirkegaard & Sarwar, 
1998). Ainsi, dans le but d’utiliser les ITC pour augmenter le potentiel de biofumigation, 
le choix de l’espèce biofumigante doit se faire en fonction de la nature et de la quantité 
de GSL qu’elle est susceptible de produire. Or, la nature et la quantité des GSL produits 
au sein d’une plante sont également différentes selon l’organe considéré (Kirkegaard & 
Sarwar, 1998). La moutarde brune se caractérise par la présence de GSL aliphatiques 
(sinigrine, gluconapine, glucobrassicanapine, Tableau I. 3) dans toutes les parties de la 
plante, avec prépondérance de la sinigrine dans les parties aériennes et de la 
gluconasturtiine dans les racines.  
Néanmoins le degré d’accumulation des GSL par un plante, déterminant le potentiel 
biofumigant, est également fonction de facteurs biotiques et abiotiques tels que (i) le 
stade de développement de la plante (le stade pleine floraison correspond au pic de 
production des GSL ; Bellostas et al., 2007, Clossais-Besnard & Larher, 1991), (ii) la 
saison de culture (Charron et al., 2005a) et (iii) les conditions environnementales au 
moment de la culture (nature du sol, conditions climatiques et de nutrition, présence de 
pathogènes dont la plante est hôte ; Rosa et al., 1997). Il a de plus été montré que 
l’accumulation de GSL dans la plante était positivement corrélée à la quantité de 
biomasse produite (Sarwar & Kirkegaard, 1998). Par ailleurs, l’activité de la myrosinase 
varie selon l’espèce botanique dont elle est issue (Charron et al., 2005b) et diminue à 
l’approche de la maturité (Fenwick & Heaney, 1983) ce qui ajoute à la complexité des 
paramètres à prendre en compte lors de l’évaluation du potentiel biofumigant.  
Ainsi toutes ces caractéristiques sont autant de facteurs de variation du potentiel 
de la culture biofumigante, mais l’évaluation de ce potentiel n’est pas le seul facteur 
pouvant expliquer l’efficacité finale de la biofumigation sur les pathogènes. Une 
évaluation de l’interaction de la toxicité des ITC et de la sensibilité individuelle des 
agents pathogènes cibles est indispensable dans les différentes étapes d’approche de 
l’efficacité de la biofumigation. 
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I. D. 3. b. Volatilité et propriétés toxiques des divers ITC 
produits par les principales espèces de Brassicacées utilisées 
en biofumigation 
Les ITC aliphatiques à courte chaîne, associés à un faible poids moléculaire, sont 
les plus volatiles alors que les ITC aromatiques, plus lourds, sont peu ou pas volatiles 
(Sarwar et al., 1998, Tableau I. 5). Ainsi, les ITC produits par les espèces les plus 
utilisées en biofumigation (colza, moutarde blanche, brune et noire) peuvent être classés 
comme suit dans l’ordre de leur volatilité croissante : 2-phényléthyl-, benzyl-, penten-
4-yl, but-3-enyl, et allyl-, les deux premiers étant des ITC aromatiques et les trois 
derniers des ITC aliphatiques. Sarwar & Kirkegaard (1998) ont testé la toxicité in vitro 
de six isothiocyanates purs (quatre aliphatiques et deux aromatiques) sur la croissance 
de cinq pathogènes en apportant les ITC soit dans l’atmosphère située au dessus des 
pathogènes soit dissous dans le milieu de culture du pathogène. Dans l’atmosphère, la 
toxicité des ITC aliphatiques diminuait avec l’augmentation de la longueur de leur chaîne 
latérale, bien qu’il n’existât pas de grande différence entre le méthyl-ITC et l’allyl-ITC. 
Le résultat était similaire pour les ITC aromatiques en dilution dans le milieu de culture : 
plus la chaîne latérale était courte, plus leur toxicité était importante. Ces résultats 
montrent que, à l’intérieur d’une même classe de structure moléculaire, la toxicité de 
l’ITC est liée à la longueur de la chaîne latérale et ceci indépendamment de ses 
propriétés volatiles.  
 
Tableau I. 5. Nature des ITC et poids moléculaires (d’après Sarwar et al., 1998). 
 
Néanmoins, le caractère volatile des ITC est supposé augmenter leur toxicité (Reau 
et al., 2005, Kirkegaard et al., 1996, Matthiessen & Shackleton, 2005) car la probabilité 
de mise en contact avec des récepteurs est augmentée (Reau et al., 2005). Cette 
hypothèse est cohérente avec les résultats obtenus par Matthiessen & Shackleton (2005) 
qui montrèrent que le 2-phényléthyl- (aromatique) et le méthyl ITC (aliphatique) 
apportés dans l’atmosphère avaient un effet toxique équivalent sur le charançon à 
température élevée (25°C) mais à des températures passant en dessous de 20°C, la 
toxicité du premier chutait. Le 2-phényléthyl ITC étant beaucoup moins volatile que le 
méthyl ITC, il a été conclu que les toxicités équivalentes à des températures chaudes 
étaient une conséquence de la toxicité de contact plus beaucoup plus élevée du 2-
phényléthyl ITC par rapport aux ITC aliphatiques (d’un rapport de 70) montrée 
auparavant sur des œufs de charançon (Borek et al., 1995a). Cette plus forte toxicité 
serait liée à certaines caractéristiques de la structure moléculaire des ITC aromatiques 
qui influent sur leur réactivité avec les enzymes. 
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I. D. 3. c. Différence de sensibilité des agents pathogènes 
De nombreuses études in vitro ont testé la sensibilité de différents pathogènes 
aux ITC avec des résultats assez cohérents d’une étude à l’autre. 
Des tests utilisant des GSL purs ont montré que les produits d’hydrolyse des GSL 
aliphatiques contenant un sulfure substitué étaient les plus toxiques sur Rhizoctonia 
(Manici et al., 2000). L’effet des composés volatiles libérés par des résidus de parties 
souterraines et de parties aériennes de canola (cf. glossaire) et de moutarde indienne 
(Brassica juncea) a entre autres champignons été testé sur la croissance mycélienne de 
G. g. tritici, R. solani. Ceux-ci étaient généralement les espèces les plus sensibles aux 
composés volatiles (Kirkegaard et al., 1996), ce qui était également le cas dans les 
travaux de Sarwar et al. (1998). 
L’effet du 2-phényléthyl ITC, principalement libéré par les racines de canola et 
moutarde brune, testé in vitro sur divers champignons, oomycètes et bactéries a montré 
que, malgré une variabilité de réponse à l’intérieur de chacun des groupes, les bactéries 
étaient généralement les moins sensibles (Smith & Kirkegaard, 2002). Au sein des 
eucaryotes, Trichoderma spp. étaient les plus tolérants à cet ITC, Gaeumannomyces était 
parmi les espèces les plus sensibles et des réponses variables ont été obtenues pour les 
différentes souches de R. solani. La tolérance de Trichoderma aux ITC est un phénomène 
qui intéresse une partie des chercheurs en biofumigation car ce champignon est 
antagoniste de nombreux pathogènes comme R. solani.  
Les différences de sensibilité des espèces pathogènes ne seraient pas liées à la 
cytotoxicité des ITC mais plutôt à leur habilité à pénétrer les cellules (Wood, 1975). 
Comme l’ont montré Yulianti et al. (2006a) in vitro, les différentes formes de propagules 
de R. solani (AG-2-1) n’ont pas la même sensibilité aux ITC : le mycélium libre (en 
croissance sur un milieu de culture agar) est beaucoup plus sensible que le mycélium 
sous forme saprophytique (mycélium enfoui dans des grains d’orge) et les sclérotes 
(formes de survie du champignon). Pour expliquer ces différences, les auteurs 
suggérèrent que la pigmentation des membranes cellulaires du champignon offrirait une 
protection contre les conditions défavorables du milieu. Dans ce sens, Hyakumachi & Ui 
(1982) ont montré que les souches de R. solani qui ne produisaient pas de mélanine ne 
survivaient pas dans le sol et ne formaient pas de sclérotes. En effet, la mélanisation est 
un mécanisme de défense contre les stress environnementaux connu chez de nombreux 
pathogènes (Henson et al., 1999) ; la mélanisation des membranes aurait pour effet de 
réduire leur perméabilité (Howard et al., 1991, Money, 1995). 
Ainsi, l’espèce pathogène et certaines de ses caractéristiques biologiques telles 
que le type de propagules formées, vont être des facteurs importants de l’efficacité de la 
biofumigation. Cependant, la seule mise en évidence in vitro de l’efficacité des molécules 
pures ou des composés libérés par les résidus ne constitue généralement pas de bases 
solides pour l’extrapolation des effets en conditions naturelles comme l’on montré 
Matthiessen & Shackleton (2005). 
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I. D. 4. Libération des composés dans le sol et leur devenir : 
regard sur l’effet biofumigant « réel » 
La complexité des réponses des pathogènes aux composés libérés par les résidus 
ne s’arrête cependant pas aux propriétés biochimiques des ITC et à la sensibilité des 
différentes espèces de pathogènes observée in vitro. En effet, Matthiessen & Shackleton 
(2005) ont montré que l’activité des différents ITC purs était deux à quatre fois moins 
importante en présence de sol qu’in vitro. Si l’on considère le méthyl ITC issu du 
pesticide métham sodium, ce composé était déjà connu pour s’adsorber au sol, et plus 
particulièrement lorsque le taux de matière organique du sol était élevé (Matthiessen et 
al., 1996). Donc l’utilisation de plantes biofumigantes produisant des ITC divers, à la fois 
aromatiques et aliphatiques, pose la question de leur efficacité une fois les ITC libérés 
dans le sol et du devenir de ces ITC en fonctions des conditions environnementales 
telles que la nature du sol, la température etc. 
I. D. 4. a. Conditions de libération des ITC par les résidus 
enfouis dans le sol 
Alors qu’il est possible de sélectionner des variétés de plantes à forte teneur en 
GSL pour augmenter le potentiel biofumigant de la culture, la libération effective des 
produits de dégradation de ces GSL dans le sol au moment de l’incorporation des résidus 
est un des facteurs limitant l’efficacité de cette technique. Ce facteur va être en grande 
partie dépendant du taux de conversion des GSL en produits bioactifs et donc de 
l’efficacité de formation des ITC dans le sol (Morra & Kirkegaard, 2002). Afin de tester 
les modalités de libération des ITC dans les sols, Morra & Kirkegaard (2002) ont mesuré 
la quantité d’ITC immédiatement après incorporation au champ de résidus frais d’une 
moutarde à forte teneur en GSL. Seulement 1% ou moins d’ITC prédits à partir de la 
quantité de GSL présents dans les résidus ont été mesurés dans le sol immédiatement 
après incorporation des résidus. Des essais en laboratoire comparant des modalités de 
résidus (frais ou congelés) et d’irrigation (humidité ramenée à la capacité au champ ou 
humidité mimant une inondation) ont été menés en parallèle pour déterminer l’importance 
de l’humidité du sol et celle du broyage des résidus pour la libération des ITC. Les 
résultats montrent que les résidus congelés libèrent plus d’ITC que les résidus frais (car 
la congélation augmente le taux de destruction des cellules), jusqu’à 14% à la capacité au 
champ et jusqu’à 26% dans les traitements « inondés ». Dans une autre étude, 
Matthiessen et al. (2004) ont mesuré une augmentation d’un facteur 7 à 10 de la 
concentration des ITC dans le sol lorsqu’une irrigation était réalisée immédiatement 
après l’incorporation de résidus de Brassica.  
I. D. 4. b. Devenir des GSL et des ITC dans le sol 
De l’association des propriétés de volatilité et de haute réactivité des ITC avec les 
protéines, il en découle aisément des hypothèses sur l’efficacité et le devenir de ces 
composés dans le sol. Les ITC très volatiles sont supposés être plus toxiques que les 
ITC les moins volatiles lorsque les organismes sont placés dans l’atmosphère de ces 
composés, mais à une volatilité importante s’associe une diffusion et une dissipation 
rapide de la molécule dans l’atmosphère (Morra & Kirkegaard, 2002). En revanche, les 
ITC aromatiques beaucoup moins volatiles sont supposés être plus persistants dans le sol 
(Sarwar & Kirkegaard, 1998) mais aussi avoir une réactivité plus importante lorsqu’ils 
sont en contact avec les tissus cibles (Borek et al., 1995b, Matthiessen & Shackleton, 
2005). De cette forte affinité de contact avec les tissus il est possible de penser que les 
ITC auront également une forte affinité pour d’autres substrats tels que les composants 
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organiques du sol (Matthiessen & Kirkegaard, 2006), ce qui diminuerait leur disponibilité 
pour les organismes pathogènes ciblés.  
En termes de persistance dans le sol, les ITC sont généralement produits en 
grande quantité au moment de l’enfouissement des résidus mais disparaissent très vite 
ensuite ; Brown & Morra (1991) montrent qu’au bout de 24h, 90% du 2-propenyl ITC ont 
disparu, Gardiner et al. (1999) montrent que les ITC (aliphatiques et aromatiques) 
diminuent de 75% au bout de 72 heures et Gimsing & Kirkegaard (2006) montrent 
également un déclin rapide durant les deux premiers jours. En revanche, cette dernière 
étude met en évidence que des GSL non hydrolysés (7 à 13% des GSL initiaux) peuvent 
persister jusqu’à 5 à 8 jours après l’incorporation des résidus, pouvant ainsi contribuer à 
(i) la faible efficience de libération des ITC (rapport entre la quantité d’ITC libérée et la 
quantité de GSL présente dans les tissus avant incorporation) observée par Morra & 
Kirkegaard (2002) ainsi qu’à (ii) une production prolongée dans le temps des ITC dans le 
sol. 
A la persistance relativement faible des ITC dans le sol vient s’ajouter l’influence 
de certains facteurs biotiques et abiotiques. Borek et al. (1995b) montrent une 
corrélation négative entre la demi-vie du 2-propenyl ITC et la teneur en matière 
organique du sol. Celle-ci serait due à la réaction du groupe fonctionnel des ITC avec les 
groupes nucléophiles communément trouvés dans la matière organique du sol qui 
entraîne une réduction de la quantité des ITC extractibles. Néanmoins, l’étude de 
Matthiessen & Shackleton (2005) suggère que les ITC à courte chaîne comme le 2-
propenyl ITC sont beaucoup moins inactivés par l’argile et les composés organiques du 
sol que les ITC moins volatiles car ces derniers montreraient un fort degré d’adsorption 
aux composés organiques du sol. De plus, des températures élevées auraient tendance à 
réduire la demi-vie du 2-propenyl ITC dans le sol (Borek et al., 1995b) alors qu’une 
teneur en eau croissante permettrait d’augmenter la stabilité de ces ITC, notamment 
celle des plus volatiles (Morra & Kirkegaard, 2002). 
Par ailleurs, Price et al. (2005) montrent que la concentration en 2-propenyl ITC 
en phase gazeuse est diminuée dans un sol argileux et Bending & Lincoln (1999) 
corrèlent cette diminution à l’augmentation de l’activité microbienne dans ce type de sol. 
Ces auteurs suggèrent qu’une partie de la microflore est capable de dégrader les ITC 
comme cela a été montré après des applications répétées de métham sodium qui induit la 
sélection de bactéries (principalement) capables d’utiliser le pesticide comme source 
nutritive (Aislabie & Lloydjones, 1995). De plus, certaines souches de Trichoderma 
peuvent être capables de dégrader le 2-propenyl ITC (Galletti et al., 2008). Ce 
phénomène probablement lié à la protection du champignon face à ces composés 
toxiques, peut entraîner une persistance faible des composés dans le sol. 
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I. D. 5. La biofumigation, un phénomène complexe de 
régulations biologiques  
I. D. 5. a. Pendant la phase de croissance de la culture 
biofumigante 
Alors que l’effet des résidus de Brassicacées sur les agents pathogènes telluriques 
est un aspect de la biofumigation largement étudié, l’effet de la culture biofumigante 
pendant sa phase de croissance, i.e. dans la rhizosphère, a été suggéré (Kirkegaard et al., 
1996, Kirkegaard et al., 2001, Vaughn & Berhow, 1999) mais aussi controversé (Watt et 
al., 2006).  
La rhizosphère englobe les quelques millimètres de sol qui entourent les racines 
d’une plante et est le siège de l’activité la plus intense de toute la matrice du sol où des 
processus biologiques et écologiques complexes se réalisent. Les racines de la plante 
ont une très grande influence sur cette zone car elles puisent dans le milieu les 
nutriments dont la plante a besoin pour sa croissance mais aussi libèrent des exsudats, 
tels que des ions, de l’oxygène libre et de l’eau, des enzymes, du mucilage, et divers 
métabolites carbonés primaires et secondaires (Bertin et al., 2003). La quantification de 
molécules bioactives a déjà prouvé la présence de glucosinolates et d’ITC dans la 
rhizosphère de différentes plantes (Yamane et al., 1992, Choesin & Boerner, 1991, Tang 
& Takenaka, 1983). Cependant, les quantités mesurées par Choesin & Boerner (1991) et 
Tang & Takenaka (1983) n’étaient pas suffisantes pour avoir un effet suppressif sur les 
organismes cibles. Récemment, McCully et al. (2008) ont montré que, dans les racines de 
colza, les cellules contenant les GSL étant proches de la surface racinaire, des GSL 
étaient continuellement libérés dans la rhizosphère par renouvellement cellulaire ; en 
revanche comme les « myrosin cells » sont localisées plus en profondeur dans la racine, 
leur libération dans le sol n’est pas possible. Ainsi, la présence d’ITC dans la rhizosphère 
de Brassicacées détectée dans les études précédentes serait plutôt due à des activités du 
type myrosinase connues chez d’autres organismes, telles que dans la microflore du sol 
(Gimsing et al., 2007, Borek et al., 1996). 
Des études sur l’effet du canola sur une culture de blé menées dans le Sud-Est de 
l’Australie, ont montré que le blé se développait mieux après une culture non-hôte de 
Brassicacées (« Brassica break crop ») qu’après d’autres genres de cultures non-hôtes 
(Angus et al., 1991, Kirkegaard et al., 1994). Comme cet effet sur la croissance ne 
pouvait être attribué ni à un « effet non-hôte », ni à un « effet de nutrition azotée », ni à 
un « effet amélioration de la structure du sol », une hypothèse était que des molécules 
allélopathiques spécifiques des Brassicacées, principalement les ITC, étaient libérés 
pendant la croissance des racines ou leur décomposition, ayant pour effet de réduire la 
quantité d’inoculum et donc la maladie sur le blé suivant. Une série d’expérimentations au 
champ suivirent et montrèrent que la culture de canola diminuait significativement la 
quantité d’inoculum de G. g. tritici par rapport à une culture de lin (Kirkegaard et al., 
2000). Cette diminution se produisait pendant la phase de floraison jusqu’à la maturité de 
la culture de canola, ce qui coïncidait avec une chute de la concentration en GSL dans les 
racines ; ce mécanisme était alors supposé être le résultat de l’hydrolyse des GSL 
lorsque les racines se décomposent tard dans la saison. Kirkegaard et al. (2001) 
montrèrent ensuite que la concentration en ITC mesurée dans le sol autour des racines 
de plantes de Brassicacées reflétait la concentration en GSL des racines qui diminuait du 
début de la floraison à la récolte ; les ITC dans le sol seraient ainsi en équilibre avec le 
contenu en GSL des racines. Dans le même sens, Rumberger & Marschner (2003) 
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montrèrent que la plus forte concentration en 2-phényléthyl ITC dans la rhizosphère de 
canola coïncidait avec la forte concentration en GSL dans les racines au moment où 
celles-ci subissent la plus forte croissance, c’est-à-dire au moment de la floraison. 
Cependant, dans une autre étude, Smith et al. (2004) ne parvinrent pas à démontrer que 
les Brassicacées influençaient le niveau de G. g. tritici ou d’autres microorganismes de la 
rhizosphère de la culture de blé suivante différemment d’autres cultures non-hôtes, ce 
qui souleva des doutes quant à un effet biofumigant dans la rhizosphère. Ces doutes 
étaient justifiés par le fait que les quantités mesurées dans la rhizosphère semblent trop 
faibles pour qu’un effet biofumigant significatif soit la cause directe d’un effet délétère 
sur les pathogènes. 
Dans ce sens, Watt et al. (2006) ont fait le parallèle entre quantités d’ITC mesurées 
dans la rhizosphère, quantités libérées par les résidus et quantités de fumigant 
recommandées lors de l’application de fumigants commerciaux. Alors que les 
concentrations d’ITC mesurées dans la rhizosphère de canola varient entre 0 et 2 nmol.g-
1 de sol (Rumberger & Marschner, 2003), les concentrations atteintes lors d’une 
incorporation « classique » de résidus de canola (incorporation des résidus suivie d’une 
irrigation) sont de 16 nmol.g-1 de sol (Matthiessen et al., 2004). Cependant, les 
concentrations obtenues après destruction maximale des cellules (congélation) sont de 
100 nmol.g-1 se rapprochant du niveau d’ITC mesuré après fumigation (cf. glossaire) à 
but commercial de 300 nmol.g-1 de sol dans l’expérimentation de Matthiessen et al. 
(2004). Or, les quantités de fumigants synthétiques habituellement appliquées au champ 
varient entre 517 et 1294 nmol.g-1 de sol (Gimsing & Kirkegaard, 2008) ce qui est bien 
au-delà des quantités pouvant être atteintes après incorporation de résidus de culture 
biofumigante et donc de celles pouvant exister dans la rhizosphère. 
Si un effet direct des ITC formés dans la rhizosphère d’une culture biofumigante 
est peu susceptible d’affecter les pathogènes telluriques, en revanche ces molécules ou 
d’autres composés libérés par les racines de Brassicacées peuvent influencer et changer 
la structure des communautés microbiennes de la rhizosphère (Rumberger & Marschner, 
2004). Ces auteurs ont montré que la structure des communautés bactériennes dans la 
rhizosphère de canola changeait au cours du temps et était corrélée avec la 
concentration, même faible, en 2-phényléthyl ITC dans la rhizosphère, dans trois 
expériences sur quatre. Ainsi, ces ITC constitueraient un facteur de sélection des 
microorganismes dans la rhizosphère. Les auteurs notèrent néanmoins une forte 
variabilité dans la composition des communautés observées qui pourrait expliquer les 
résultats obtenus par Smith et al. (2004) à savoir des différences dans la structure 
microbienne de la rhizosphère du blé suivant dans seulement deux expériences sur 
quatre. Rumberger & Marschner (2004) suggèrent que cette variabilité pourrait être due 
à des changements à petite échelle des propriétés physico-chimiques du sol de la 
rhizosphère (par phénomène de rhizodéposition par les racines) qui affecteraient la 
compétitivité des microorganismes. A ces facteurs de variation peuvent être ajoutées les 
propriétés d’adsorption des ITC à la matière organique du sol, et plus particulièrement 
celles du 2-phényléthyl ITC, très hydrophobe (Laegdsmand et al., 2007), principalement 
libéré par les racines de Brassica napus et Brassica juncea (Kirkegaard & Sarwar, 1998). 
Ainsi, la disponibilité de cet ITC dans la rhizosphère aurait pour effet de sélectionner 
différemment les espèces rhizosphériques. Une autre hypothèse est celle de Tang & 
Takenanka (1983) qui suggèrent que le caractère hydrophobe des ITC entraînerait une 
diffusion lente de ces composés dans la solution du sol ce qui créerait un gradient d’ITC 
à l’interface sol-racine. Ainsi l’environnement de la rhizosphère discriminerait les 
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organismes les plus sensibles aux ITC et modifierait la balance écologique à l’interface 
sol-racine. 
Le changement de structure des communautés microbiennes peut se faire à 
l’avantage d’antagonistes spécifiques de certains pathogènes du sol. Par exemple, 
Kirkegaard et al. (2004) ont montré que les cultures de Brassicacées pouvaient conduire 
à des niveaux élevés de Trichoderma spp. isolés dans la rhizosphère de la culture de blé 
suivant comparé à une culture précédente de pois chiche ou de céréales. Trichoderma 
est connu pour être tolérant aux ITC in vitro (Galletti et al., 2008), et plus 
spécifiquement, au 2-phényléthyl ITC tout comme la bactérie Pseudomonas antagoniste 
de G. g. tritici (Smith & Kirkegaard, 2002). 
A notre connaissance, aucune étude approfondie n’a été menée sur un possible 
effet biofumigant dans la rhizosphère sur l’activité des pathogènes, probablement parce 
que le rôle des exsudats sur l’activité des pathogènes est difficile à étudier (Bais et al., 
2006). 
I. D. 5. b. Pendant la phase de décomposition des résidus de 
culture 
Hormis les études réalisée sur les plantes à pouvoir biofumigant, de nombreuses 
études ont montré l’effet des amendements organiques d’origine végétale pour réduire 
des pathogènes telluriques tels que Fusarium spp. (Lewis & Papavizas, 1977), 
Phytophthora spp. (Gilpatrick, 1969), Pythium spp. (McKellar & Nelson, 2003), 
Rhizoctonia solani (Papavizas & Davey, 1960), Sclerotium spp. (Coventry et al., 2005), 
Thielaviopsis basicola (Papavizas, 1968b), et Verticillium dahliae (Lazarovits et al., 
1999). Différents mécanismes complémentaires ont été proposés pour expliquer la 
capacité de ces amendements à réduire les populations pathogènes : l’augmentation de 
l’activité antagoniste de certains microorganismes, l’augmentation de la compétition avec 
les pathogènes pour les ressources, la libération de composés toxiques pendant la 
décomposition de la matière organique, l’induction de mécanismes de défense systémique 
des plantes hôtes (Bonanomi et al., 2007). Cependant, l’efficacité des amendements 
organiques pour contrôler les pathogènes reste variable. Dans certains cas, une 
augmentation de l’intensité de la maladie est observée, celle-ci étant souvent associée à 
(i) l’apport de matière organique (pouvant servir de substrat pour la croissance 
saprophytique des pathogènes ; Croteau & Zibilske, 1998, Manici et al., 2004) mais aussi 
à (ii) la libération de composés phytotoxiques lors de la décomposition des résidus (même 
pour les plantes qui n’ont pas de propriétés allélopathiques) qui peuvent endommager les 
racines de la plante et les prédisposer aux attaques de pathogènes (Bonanomi et al., 
2006). 
La méta-analyse sur la suppression des maladies d’origine tellurique par les 
amendements organiques réalisée par Bonanomi et al. (2007) révèle que R. solani et 
Pythium spp. sont très difficiles à contrôler avec des amendements de type résidus de 
culture, avec respectivement dans 43 et 48% des cas une stimulation de la maladie par 
rapport au témoin non-amendé. Le contrôle de R. solani avec des amendements 
organiques est connu pour être très difficile (Scheuerell et al., 2005, van der Gaag et al., 
2007, Croteau & Zibilske, 1998, Termorshuizen et al., 2006) et est même déconseillé 
dans les situations phytopathologiques résultant de la présence de ce champignon 
(Bonanomi et al., 2007). Ceci résulte des caractéristiques biologiques de R. solani, qui est 
un champignon polyphage très bon saprophyte, mais aussi un très bon compétiteur dans 
le sol (par rapport aux Pythium spp. par exemple) face à des substrats complexes riches 
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en cellulose. Certains auteurs suggèrent même que le contrôle de ce pathogène est 
possible uniquement en présence d’antagonistes spécifiques tels que Trichoderma spp. 
(Hoitink & Boehm, 1999, Scheuerell et al., 2005) alors que le contrôle de pathogènes 
comme Pythium serait plutôt lié à une forme de compétition générale avec le reste de la 
microflore induite par l’apport de matière organique (Weller et al., 2002). 
La capacité de R. solani à se nourrir sur différents types de résidus est en partie 
déterminée par son arsenal enzymatique qui lui permet d’utiliser des résidus de culture 
dans une gamme de rapport C/N étendue (Yulianti et al., 2006b). Comme R. solani est 
aussi pathogène de certaines espèces de Brassicacées comme B. napus, Yulianti et al. 
(2007) ont étudié le comportement saprophytique de R. solani AG2-1 (ZG5), pathogène 
de B. napus, après l’incorporation de résidus de B. napus (mélange de deux variétés 
vendu pour la biofumigation) mais aussi de résidus de B. nigra (dont les parties aériennes 
ont un contenu en sinigrine très élevé ; Kirkegaard & Sarwar, 1998). Ils montrèrent qu’à 
une concentration de résidus de Brassicacées équivalente à celle incorporée au champ, la 
croissance saprophytique du pathogène était stimulée, et ceci indépendamment du 
contenu en GSL des résidus et de l’activité microbienne que les résidus avaient pu 
induire. Les auteurs conclurent donc sur le danger potentiel que représentait l’utilisation 
de la technique de biofumigation pour le contrôle de ce pathogène. 
Pour illustrer la complexité des contrôles biologiques à l’issue de l’incorporation de 
résidus, Hoitink & Boehm (1999) utilisent l’exemple de la relation entre R. solani et son 
antagoniste Trichoderma hamatum en présence de résidus à forte teneur en cellulose. 
Ces deux agents sont tous deux capables de dégrader la cellulose des résidus. En 
présence de grandes quantités de cellulose, la synthèse d’enzymes dégradant la chitine 
impliqués dans le processus de parasitisme envers R. solani est réprimée chez 
Trichoderma, et les deux populations colonisent rapidement le milieu vraisemblablement 
grâce à l’hydrolyse du glucose. Lorsque la concentration en cellulose diminue et que le 
degré de compétitivité saprophytique augmente, la répression des gènes de chitinase est 
levée et la capacité à parasiter R. solani est rétablie chez Trichoderma. 
Pour prédire l’efficacité de différents amendements organiques sur la variété de 
pathogènes telluriques des cultures, il est tentant de classer ces pathogènes selon des 
groupes écologiquement proches comme l’ont fait Termorshuizen et al. (2006) sur des 
critères phylogénétiques. Cependant l’interaction « type de compost x pathosystème » 
révèle une classification différente des pathogènes. Pour ajouter à cette complexité, 
différents isolats issus du même groupe d’anastomose AG-2 de l’espèce R. solani ont 
montré des comportements différents vis-à-vis des différents types de compostes 
testés, indiquant l’existence de différents mécanismes de suppression.    
Pour conclure, l’incorporation de résidus au sol implique entre autres la mise en 
place de mécanismes complexes de régulations biologiques et de modification des 
structures des communautés microbiennes. La biofumigation, avec la libération de 
composés toxiques pour certains microorganismes, constitue un mécanisme 
supplémentaire de régulation des populations. Par conséquent, tous ces mécanismes 
peuvent constituer des facteurs de variation de l’effet biofumigant étudié en conditions 
naturelles mais aussi entraîner des effets confondants (Matthiessen & Kirkegaard, 2006). 
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I. D. 6. Mise en œuvre de la technique de biofumigation au 
champ et possibilité d’insertion d’une culture biofumigante 
dans un système de culture donné 
Le système de production dans lequel une culture biofumigante va s’insérer doit 
pouvoir répondre à plusieurs exigences d’aménagement du système de culture pour que 
la culture intermédiaire exprime son potentiel biofumigant.  
I. D. 6. a. Mise en œuvre de la biofumigation et maximisation 
du potentiel biofumigant 
L’efficacité de conversion des GSL en ITC et leur devenir dans le sol sont des 
facteurs d’efficacité de la biofumigation (Kirkegaard & Matthiessen, 2004) qui constituent 
également des marges de manœuvre pour l’agriculteur. De façon courante, les engrais 
verts sont broyés et incorporés au sol en une opération. Or, pour un objectif de 
biofumigation il a été montré que le broyage fin des résidus (pulverisation method), 
obtenu à l’aide d’un broyeur à marteau opérant à grande vitesse plutôt qu’un broyeur à 
section, permettait une plus forte libération des ITC que le broyage classique des résidus 
(mulch by chopping) (Matthiessen et al., 2004). De plus, l’eau cellulaire ne semblant pas 
être suffisante pour maximiser la réaction d’hydrolyse des GSL, la macération des 
résidus paraît donc nécessaire pour libérer le maximum d’ITC. Il a été montré que des 
quantités d’eau importantes apportées après enfouissement des résidus permettent une 
libération efficace des ITC dans le sol (Matthiessen et al., 2004, Morra & Kirkegaard, 
2002). Néanmoins, ce type de pratique (irrigation abondante de sol récemment retourné) 
fait partie des pratiques que les agriculteurs préfèrent éviter, et ne peut pas être suivie 
dans des régions climatiques à tendance sèche.  De plus, le type de sol va influer sur la 
quantité d’eau à apporter pour une libération et un transport optimum des ITC dans le sol. 
Ainsi pour construire un système robuste applicable dans tous les systèmes de culture, il 
est important de pouvoir déterminer la quantité minimale d’eau nécessaire pour une 
libération efficace des ITC dans un sol donné. Par ailleurs, il n’est pas conseillé de 
laisser le gel procéder à la destruction du couvert, car pour toutes les raisons évoquées 
ci-dessus, le potentiel biofumigant ne pourrait pas s’exprimer de manière optimale. 
Afin d’optimiser la biofumigation vis-à-vis de la culture commerciale, le laps de 
temps entre la décomposition efficace des résidus de culture intermédiaire (temps 
nécessaire à la libération des composés toxiques et la minéralisation de l’azote pour la 
culture suivante) et le début des préparations nécessaires pour la culture commerciale 
doit être suffisant pour ne pas causer de dommages sur celle-ci. Dans certains systèmes 
de culture où la période d’interculture était déjà utilisée pour faire un engrais vert ou une 
jachère, il serait possible de la remplacer par une culture biofumigante. Dans d’autres 
cas, il faudra adapter les rotations pour permettre une décomposition suffisante des 
résidus et lorsque ce ne sera pas possible d’autres alternatives devront être 
recherchées. 
I. D. 6. b. Importance des caractéristiques agronomiques de la 
culture biofumigante utilisée 
La saison de culture (culture d’hiver, de printemps ou d’automne) doit être 
appropriée pour permettre une bonne préparation du sol et du semis, une durée de 
culture suffisante pour atteindre le stade de développement préconisé et une biomasse 
convenable. Comme la production en GSL dans les tissus est maximale au moment de la 
floraison des plantes, il est recommandé de broyer et d’enfouir les résidus à ce stade de 
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la culture. Le type de sol, le climat et la saison lors de laquelle la culture intermédiaire 
va être cultivée sont des facteurs importants pour le choix de la variété. La sélection de 
plantes fondée sur leur contenu en GSL (nature du GSL et quantité) doit être faite sur les 
bases de leurs performances agronomiques permettrant leur implantation dans des 
situations données (Lazzeri et al., 2004b).  
La moutarde brune (B. juncea) est l’une des espèces les plus utilisée en 
biofumigation. Comme il s’agit au départ d’une espèce cultivée pour la fabrication d’huile 
et de farines (pour l’Inde et la Chine) et de condiments (comme la « moutarde de Dijon »), 
elle a été sélectionnée pour avoir une faible teneur en gluconapine mais une teneur 
importante en sinigrine (Merah et al., 2004). Or ce dernier GSL est très recherché en 
biofumigation car il est le précurseur du 2-propényl ITC, très volatile et très toxique 
pour de nombreux organismes. De nombreux génotypes de B. juncea existent ; à des fins 
d’utilisation en biofumigation, il est important d’avoir une variété qui répond à la fois aux 
critères de qualité des GSL produits dans les tissus mais aussi de performances 
agronomiques (production de biomasse, résistance au gel dans le cas d’une culture 
intermédiaire d’automne ou d’hiver...). La plupart des variétés de moutarde (comme B. 
juncea) fleurissent en réponse à des jours longs, donc si elles sont semées au printemps, 
elles vont arriver rapidement à floraison et produire peu de biomasse, alors que les 
Brassicacées adaptées à la vernalisation vont avoir une période végétative plus longue et 
produire beaucoup de biomasse au moment de la floraison. Un compromis entre plusieurs 
de ces caractéristiques est donc à déterminer en fonction de la région et système de 
culture considéré. 
I. D. 7. Points de conclusions sur la recherche en 
biofumigation 
Alors que l’idée que la biofumigation peut s’inclure dans une démarche de 
protection intégrée des cultures est répandue, la « vision intégrée de la biofumigation » 
n’est quant à elle que peu abordée par les équipes de recherche actuelles. En effet, 
actuellement les études portent principalement sur les conditions d’efficacité de la 
biofumigation et généralement sur les manières d’améliorer individuellement les facteurs 
impliqués (quantité de GLS dans les plantes, broyage des résidus, irrigation après 
enfouissement...). D’après Matthiessen & Kirkegaard (2006) les progrès immédiats à 
réaliser dans le domaine de la recherche sur la biofumigation sont de l’ordre de la 
sélection de Brassicacées à forte teneur en GSL libérant des ITC à fort potentiel toxique 
et sur les techniques de broyage et d’enfouissement qui optimisent la libération des ITC 
et minimisent leur perte dans le sol. Cependant, au vu de ce qui a été décrit dans cette 
section, les facteurs de variation à prendre en compte sont sans doute plus complexes. 
Parmi les méthodes qui peuvent être proposées pour agir sur les différentes étapes 
du cycle de développement d’un agent pathogène, la biofumigation permet d’agir en 
premier lieu sur la phase de survie de l’inoculum dans le sol et donc sur la population 
initiale de pathogènes x0. Comme il a été vu précédemment, la densité d’inoculum viable 
est un facteur important dans le développement de l’épidémie, cependant avec les 
modifications profondes du milieu qu’entraîne l’insertion d’une culture biofumigante il est 
également envisageable que les effets induits par cette culture affectent l’ensemble du 
cycle épidémique du pathogène, et donc la vitesse apparente du cycle épidémique r. 
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- Effet direct par libération de 
composés toxiques par les racines
- Effet indirect par changement de 
la composition des communautés 
microbiennes
Densité 
d’inoculum 
primaire 
viable
temps
Croissance du 
pathogène 
sur les 
résidus
Broyage et enfouissement 
des résidus
Mort de l’inoculum 
par libération de 
composés toxiques 
- Déclin naturel de l’inoculum
- Activité antagoniste
Phase de croissance de la culture 
biofumigante Phase résidus
Culture commerciale hôte 
x0
Semis de la culture 
commerciale
- Stimulation via la 
libération de composés 
nutritifs par exsudation 
- Activité pathogène sur 
la culture biofumigante, 
stimulation via un effet 
« plante hôte »
Sol nu: déclin 
naturel de 
l’inoculum Activité pathogène 
sur la culture hôte
Période d’intercultureCulture 
précédente
x0
’
x0’ (a)
x0’ (b)
x0’ (c)
x0’ (d)
I. D. 8. Récapitulatif des principales questions relatives aux 
mécanismes d’action d’une culture biofumigante sur 
l’inoculum primaire du sol 
Les questions relatives au mode d’action de la culture biofumigante sur le 
développement de la maladie doivent tout d’abord être réfléchies par rapport à son effet 
sur la densité d’inoculum primaire.  
La Figure I. 16 illustre les différentes questions relatives aux mécanismes d’action 
d’une culture biofumigante sur l’inoculum primaire viable ou infectieux, c’est-à-dire 
l’inoculum capable d’infecter une racine (caractère dépendant à la fois de sa capacité 
infectieuse, de sa présence dans la pathozone et des caractéritiques biotiques et 
abiotiques du sol favorables à l’expression de la maladie). La représentation ci-dessous 
prend en compte la variabilité des caractéristiques épidémiologiques des pathogènes 
telluriques. 
Figure I. 16. Hypothèses sur les mécanismes d’action de la culture biofumigante sur la densité 
d’inoculum primaire du sol. Pendant la période d’interculture, s’il n’y a pas de culture en place (sol nu) 
l’inoculum est supposé décroître d’une densité initiale x0 (densité initiale d’inoculum à l’issue de la culture 
précédente) à une nouvelle densité x0’ au moment de l’implantation de la culture hôte commerciale (courbe 
noire en pointillés). En présence de culture intermédiaire, la densité d’inoculum primaire est supposée 
évoluer différemment en fonction des différents mécanismes mis en jeu pendant la phase de croissance de 
la culture biofumigante ou pendant la phase « résidus ». Ainsi, pendant la période d’interculture la densité 
d’inoculum x0 évoluera vers une nouvelle densité x0’ qui dépendra des différents mécanismes en jeu, (a), 
(b), (c), ou (d). 
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De cette représentation simplifiée s’ajoutent des facteurs de variation de 
l’efficacité de la culture biofumigante sur l’inoculum. Ces différents facteurs sont 
susceptibles d’affecter deux composantes de l’efficacité de la biofumigation : (i) la 
magnitude des effets (axe des ordonnées Figure I. 16) et (ii) la persistance des effets 
(axe des abscisses Figure I. 16) induits par la culture biofumigante sur l’inoculum et 
l’expression de la maladie. Les facteurs identifiés et leurs effets connus ou supposés sur 
l’efficacité de la biofumigation pendant la phase de croissance de la culture biofumigante 
et après enfouissement des résidus sont récapitulés Tableau I. 6. 
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Tableau I. 6. Récapitulatif des facteurs de variation supposés de l’efficacité de la biofumigation sur les pathogènes. Les facteurs de variation identifiés peuvent 
jouer sur deux composantes de l’efficacité de la biofumigation, la magnitude des effets de la biofumigation sur les pathogènes et la persistance de ces effets pendant la phase 
de croissance de la culture biofumigante (Phase de culture) et après enfouissement des résidus (Phase résidus). Sont représentés (i) l’intensité (+ à +++) avec laquelle ces 
facteurs de variation affectent la magnitude et la persistance des effets, (ii) le niveau de connaissance actuel associé avec les parenthèses qui indiquent des effets supposés 
mais non démontrés jusqu’à présent et les points d’interrogation qui indiquent que les effets sur la composante considérée (magnitude ou persistance) ne sont pas, à notre 
connaissance, discutés dans la littérature. 
 
Phase de culture Phase résidus 
Facteurs de variation Magnitude des effets Persistance des effets Magnitude des effets Persistance des effets 
Sensibilité du 
pathogène 
(espèce et type 
de propagules) 
Aux composés libérés (+++) ? +++ (+) 
Aux changements des 
communautés 
microbiennes 
(compétition) 
(+++) (+++) +++ +++ 
Nature des 
composés 
libérés 
ITC (+) (+) +++ (+++) 
Autres composés (+) (+) (++) ? 
Nature du sol 
par rapport au 
devenir des ITC 
Caractéristiques 
biotiques (++) (+++) ++ +++ 
Caractéristiques 
abiotiques (+++) (+++) +++ +++ 
Durée de la phase ? ? (++) (++) 
Biomasse des plantes ? ? +++ ? 
Finesse de broyage des résidus   +++ ? 
Profondeur d’enfouissement des résidus   ? ? 
Température et humidité du sol ? ? +++ +++ 
Etat physico-
chimique du sol 
induit par la CI 
Structure du sol (+++) (++) (++) (++) 
Statut hydrominéral +++ (++) (+++) (++) 
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II. Objectif et questions de recherche traitées dans la 
thèse 
II. A. Objectif 
Afin d’expliquer les raisons de la variabilité d’efficacité de la biofumigation, 
l’objectif général de la thèse est de mieux comprendre (i) comment une culture 
biofumigante agit sur les composantes épidémiologiques (inoculum primaire, infections 
primaires et infections secondaires) de maladies d’origine tellurique et (ii) les conditions 
d’expression de l’efficacité de la biofumigation au champ. 
Pour cela nous nous se proposons d’identifier les principaux facteurs de variation 
de l’efficacité de la biofumigation en se focalisant d’une part sur la compréhension des 
mécanismes biologiques et épidémiologiques impliqués et d’autre part sur les conditions 
d’expression du potentiel biofumigant et de l’effet biofumigant réel sur une épidémie en 
conditions naturelles. Les facteurs de variation peuvent se situer à la fois au niveau de la 
culture biofumigante (pendant la phase de culture et après enfouissement des résidus), et 
au niveau du pathogène et de ses caractéristiques écologiques et épidémiologiques 
(survie, infections primaires, infections secondaires). Ainsi trois sous-objectifs ont tout 
d’abord été posés : 
1) Comprendre comment certains des facteurs de variation identifiés affectent 
l’expression de l’inoculum primaire du sol, i.e. x0. 
2) Expliquer l’action d’une culture intermédiaire biofumigante suivant différents 
mode de gestion (enfouissement des résidus et/ou culture seule) sur les différentes 
composantes de l’épidémie, notamment la vitesse apparente du cycle épidémique r, en 
conditions agricoles. 
3) Examiner les facteurs de variations possibles de l’efficacité de la culture 
biofumigante au champ pour en déduire les conditions d’expression de l’efficacité de la 
biofumigation.  
II. B. Questions de recherche traitées dans la thèse 
Des éléments ci-dessus (Tableau I. 6) nous avons dégagé deux questions de 
recherche prioritaires pour l’étude fine de certains mécanismes.  
Tout d’abord, en ce qui concerne la phase de croissance de la culture biofumigante, 
le peu de connaissances actuel sur les mécanismes biologiques impliqués dans la 
rhizosphère nous a amené à poser la question suivante : la moutarde en culture est-elle 
capable d’agir significativement sur l’activité pathogène de l’inoculum primaire ?  Si oui, 
quelle est la magnitude de l’effet ? 
Ensuite, l’inspection des différents travaux publiés sur l’efficacité de la 
biofumigation après enfouissement des résidus nous a permis de constater que les 
connaissances acquises concernaient principalement les effets des facteurs de variation 
sur la composante « magnitude » de l’efficacité de la biofumigation. De plus, alors que de 
nombreux travaux ont permis de comprendre la composante persistance de l’efficacité de 
la biofumigation de point de vue du devenir des ITC dans le sol, la persistance réelle des 
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effets des résidus sur l’activité des pathogènes restait encore à déterminer au 
commencement de la thèse. C’est pourquoi nous avons décidé d’aborder la question de la 
persistance d’action des différents types de résidus (parties aériennes et souterraines) 
sur l’activité pathogène de l’inoculum primaire. 
Pour ces deux questions, l’échelle expérimentale pertinente était l’étude en 
microcosme pour décomposer de manière fine les mécanismes en comparant leurs effets 
sur deux pathogènes telluriques aux caractéristiques épidémiologiques différentes : R. 
solani et G. g. tritici. 
Par ailleurs, afin d’expliquer les conditions d’expression de l’efficacité de la 
biofumigation, nous avons posé les questions suivantes : quelles sont les conséquences 
de (i) la culture de la moutarde puis de (ii) l’enfouissement des résidus sur le 
développement de l’épidémie à l’échelle du cycle cultural ?  
Trois années d’expérimentation au champ ont été consacrées à l’analyse de l’action 
de la culture biofumigante sur le développement de la maladie. Afin d’avoir accès aux 
mécanismes épidémiques affectés par la culture biofumigante, différentes variables de la 
maladie ont été notées (i) le stade ultime de la maladie (à la récolte de la culture hôte) et 
(ii) la cinétique d’apparition des symptômes afin d’analyser les effets des différentes 
phases de culture et d’enfouissement des résidus sur les paramètres épidémiologiques 
régissant le développement de la maladie (infections primaires et secondaires). 
III. Plan de la thèse 
Pour répondre à l’ensemble de ces questions nous nous sommes situés à 
différentes échelles expérimentales dont la démarche générale est expliquée dans le 
chapitre 2 ; ce chapitre présente également les mises au point méthodologiques 
nécessaires pour les expérimentations en microcosmes. Le troisième chapitre est 
consacré aux questions relatives à l’action de la moutarde sur l’inoculum primaire. Le 
quatrième chapitre présente l’étude menée en conditions agricoles où les effets d’une 
culture intermédiaire de moutarde brune sont analysés sur une épidémie de rhizoctone 
brun sur betterave au sein d’une succession betterave/blé. Enfin, le dernier chapitre 
consiste en une discussion générale. 
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Chapitre 2. Choix méthodologiques et 
méthodologie générale 
I. Caractéristiques des agents pathogènes et protocole 
commun 
I. A. Rappels sur les caractéristiques écologiques et 
épidémiologiques des espèces pathogènes étudiées 
Comme nous l’avons expliqué dans le chapitre 1, les expérimentations en 
microcosmes donnent une plus grande marge de manœuvre que les expérimentations au 
champ pour l’étude fine de différents facteurs, c’est-à-dire qu’il est plus aisé d’y 
décomposer les effets étudiés. Ainsi, les effets de B. juncea ont été comparés sur deux 
champignons pathogènes majeurs des cultures de la betterave et du blé écologiquement 
très différents, R. solani et G. g. tritici, dont les principales différences de 
caractéristiques écologiques et épidémiologiques de l’inoculum primaire sont :  
- degré de spécialisation parasitaire ou spécificité de l’hôte : R. solani est très 
polyphage avec une gamme d’hôtes beaucoup plus large que G. g. tritici ; 
- capacités de colonisation saprophytique et compétitivité pour des ressources 
organiques complexes : R. solani est capable de coloniser des résidus de composition 
organique complexe (caractère polyphage) ce qui peut entraîner un accroissement de 
l’inoculum même en absence de plante hôte contrairement à G. g. tritici ; 
- formation d’organes de conservation : R. solani forme des sclérotes qui 
permettent la conservation de l’inoculum primaire pendant de longues périodes en 
absence de l’hôte, alors que pour G. g. tritici la forme de conservation en absence de 
plante hôte correspond uniquement à la forme saprophytique, c’est-à-dire du mycélium 
présent sur des résidus préalablement infectés et sujets à la décomposition microbienne 
au cours du temps ; 
- sensibilité à la compétition généralisée : du fait de ses bonnes capacités 
saprophytiques (couplées au caractère polyphage) et de mise en place de structures de 
conservation, R. solani est un meilleur compétiteur dans le sol que G. g. tritici ; 
- cycles d’infections primaires : la capacité de R. solani à utiliser les résidus ou les 
nutriments se trouvant dans le sol permet une croissance mycélienne sur de grandes 
distances par rapport à la source d’inoculum, ainsi il est possible de supposer que les 
infections primaires se dérouleront sur une plus longue période pour R. solani que pour 
G. g. tritici. 
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I. B. Choix et caractéristiques des souches 
I. B. 1. R. solani 
La souche utilisée pour toutes les expérimentations est la souche de référence G6 
appartenant au groupe d’anastomose AG-2-2 IIIB, isolée de betterave il y a plusieurs 
années. Cette souche manifeste de manière reproductible une très forte agressivité vis-
à-vis de plantules ou de plantes adultes de betteraves et sa température optimale de 
croissance est de 25°C (Guillemaut, 2003). 
En laboratoire il est possible de reproduire différentes formes de propagules 
infectieuses susceptibles de se trouver dans la nature. Pour R. solani il en existe trois 
(cf. Annexe 4 pour le protocole de production des propagules) : (i) le mycélium en 
croissante active sur milieu malt en boîte de Petri, (ii) le mycélium sous forme 
saprophyte sur de large supports nutritifs (grains d’orge ; 150 mm3) ou de plus petits 
support (grains de millet ; 10 mm3 et particules de grains d’orge ; entre 0,5 mm3 et 4  
mm3) et (iii) mycélium sous forme de vie ralentie ou forme de conservation, les sclérotes 
(les sclérotes utilisés pour les expérimentation ont un volume compris entre 0,5 mm3 et 4  
mm3). 
I. B. 2. G. g. tritici 
La souche retenue pour les expérimentations est la IV-26/00 utilisée pour d’autres 
expérimentations (Willocquet et al., 2008) qui appartient au génotype G2 (Lebreton et al., 
2004). Elle a été isolée de racines de blé en monoculture (quatrième paille) à Le Rheu 
(Ille-et-Vilaine, France). Cette souche a été choisie car son agressivité individuelle est 
proche de l’agressivité moyenne de la population G2 issue d’un quatrième blé (Lebreton 
et al., 2004), et sa température optimale de croissance est de 20°C sur boîte de Pétri. 
Deux types de propagules peuvent être produits en laboratoire (cf. Annexe 4 pour le 
protocole de production des propagules) : (i) le mycélium en croissante active sur milieu 
malt en boîte de Petri et (ii) le mycélium sous forme saprophyte sur de large supports 
nutritifs (grains d’orge ; 150mm3) ou de plus petits supports (grains de millet ; 10mm3 et 
particules de grains d’orge ; entre 0,5 mm3 et 4  mm3). 
I. C. Choix de la variété de moutarde utilisée 
Le choix de la culture biofumigante a été réalisé sur des critères bibliographiques 
et expérimentaux. Une étude préliminaire a permis de différencier parmi plusieurs 
variétés ou lignées de moutarde brune (B. juncea) de type européen, fournies par 
l'ENESAD Dijon, celles qui présentaient la toxicité in vitro la plus élevée sur les deux 
champignons pathogènes ciblés pour l’études (Montfort et al., données non publiées). 
Parmi celles-ci, la lignée 1420 a été choisie, pour sa forte teneur en sinigrine (toxicité 
importante des résidus sur différents agents pathogènes in vitro), sa rusticité et ses ses 
caractéristiques agronomiques (période de culture adaptée à la période d’interculture 
visée pour l’essai au champ, de août à octobre) et de sa capacité à produire une biomasse 
importante en conditions agricoles. 
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(a) (b) 
I. D. Eléments de protocole communs aux 
expérimentations en microcosmes 
I. D. 1. Le sol 
Le sol utilisé pour les expérimentations en microcosme est un sol limono-argileux 
provenant d’une parcelle agricole connue pour être non contaminée par R. solani, située 
non loin de la parcelle expérimentale du domaine d’Epoisses  (Côte-d'Or) où se déroule 
l’essai pluriannuel. Les caractéristiques texturales de ce sol sont proches de celles du 
sol de la parcelle expérimentale avec 33.9% d’argile, 60.4% de limons (34.9% de limons 
fins et 25.5% de limons grossiers) et 5.7% de sable. Le sol prélevé sur cette parcelle a 
été acheminé jusqu’à Rennes où il a été légèrement séché et émietté. 
I. D. 2. Les notations de maladie 
En microcosme, l’activité pathogène de l’inoculum du sol est révélée par semis 
d’une plante piège et observation de la croissance des plantes pendant un mois, période 
au-delà de laquelle il est considéré que les infections primaires sont terminées. 
Dans le cas de la betterave, l’incidence de la maladie du rhizoctone brun peut 
s’exprimer sous trois formes différentes :  
Les manques à la levée : le champignon attaque la plantule au moment de la 
germination ce qui se traduit par une absence de levée. En pratique, à la fin de la période 
de levée, il est possible de différencier les graines non germées des graines attaquées au 
moment de la germination, ouvertes (preuve de la germination) et dont le germe est 
complètement nécrosé (Figure II.1 (a)). 
Les symptômes de fontes de semis ou attaques sur jeunes plantules : une nécrose 
sombre caractéristique apparaît au niveau du collet et entraîne en quelques heures un 
rétrécissement du collet provoquant la cassure et la chute de la plantule au sol (Figure 
II.1 (b)).  
Des nécroses sur racine, non visibles sans arrachage. Pour révéler ces symptômes 
il est nécessaire de prélever les plantes et de noter la maladie sur les racines. Au début 
de la levée, les symptômes peuvent s’exprimer de manière très précoce et rapide et 
entraîner rapidement la disparition de jeunes plantules. Par conséquent les notations de 
fontes de semis sont effectuées chaque jour, au moins pendant les premiers jours après 
émergence. 
 
Figure II. 1. Les différents 
symptômes causés par R. solani 
observables en microcosme (a) Attaque 
au moment de la germination de la graine, 
(b) symptôme de fonte de semis (plantule 
de droite). 
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Dans le cas du piétin-échaudage du blé, les symptômes ne s’expriment ni par 
manque à la levée, ni par fontes de semis dues aux attaques du champignon. Les 
principaux symptômes de piétin-échaudage sont présents sur les racines et ne sont 
généralement pas visibles au niveau foliaire, sauf dans le cas d’une attaque importante. 
Ainsi l’incidence de la maladie ne peut être évaluée qu’au moment du prélèvement des 
plantes, par examen du système racinaire. 
Après un mois de culture, les plantes hôtes révélatrices de l’activité du pathogène 
sont prélevées pour identifier les nécroses sur racines. Les plantes sont dépotées 
soigneusement, et les racines sont nettoyées à l’eau afin de pouvoir identifier les 
nécroses. Les attaques de R. solani se traduisent par des nécroses brunes sur la racine 
et les symptômes provoqués par G. g. tritici sur racines de blé sont des nécroses noires 
plus ou moins longues sur les racines. Néanmoins, des doutes peuvent parfois s’installer 
sur l’identification d’un symptôme. Dans ce cas un isolement microbiologique du 
champignon se trouvant à l’intérieur des tissus infectés est réalisé : les fragments de 
tissus infectés sont désinfectés en surface à l’eau de Javel (5%) puis déposés sur milieu 
malt contenant de la streptomycine (1 mL.L-1 ; permettant de réduire le développement 
des bactéries) et mis à incuber à l’obscurité à 20°C. Vingt-quatre à quarante-huit heures 
après, les colonies de champignon apparaissent autour des fragments de tissus malades, 
il est alors possible d’identifier sous microscope le mycélium caractéristique de R. solani. 
Pour G. g. tritici, le même protocole est utilisé et les colonies apparaissent au bout de 
48-72 h. Il est à noter que lorsque le pathogène cible n’est pas isolé d’une racine cela ne 
prouve pas son absence, car d’autres champignons également présents dans les tissus 
nécrosés peuvent masquer sa présence. 
II. Mises au point méthodologiques pour les études en 
microcosmes 
En ce qui concerne G. g. tritici et le piétin échaudage du blé, les méthodologies 
d’étude en conditions contrôlées étaient clairement établies et validées au sein du 
laboratoire d’accueil. Ainsi pour ce champignon, la variété de blé « Talent », 
correspondant à la variété sensible de référence pour les études en microcosmes a été 
choisie pour révéler l’activité pathogène de l’inoculum dans le sol. Il n’en était pas de 
même pour R. solani et le rhizoctone brun de la betterave qui constituaient des objets 
d’étude nouveaux et pour lesquels des mises au point méthodologiques ont été 
nécessaires. 
II. A. Sensibilité de B. juncea  vis-à-vis de R. solani 
Considérant la large gamme de plantes hôtes de R. solani, il nous a semblé 
important de préciser le niveau de sensibilité de B. juncea à ce champignon et de définir 
sous quelles conditions d’infestation du sol la croissance de la moutarde pouvait 
éventuellement être affectée. L’objectif de cette étude est donc de tester la sensibilité de 
la moutarde brune en fonction des doses d’inoculum de R. solani apportées au sol.  
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Doses d'inoculum (nombre de 
propagules/100g sol sec)
Dose 0 0
Dose 1 1
Dose 2 2
Dose 3 4
Dose 4 7
Dose 5 15
Dose 6 29
Dose 7 56
II. A. 1. Matériel et Méthodes 
II. A. 1. a. Gamme de doses utilisées 
Afin de se situer dans des gammes de doses d’inoculum réalistes, c’est-à-dire 
proches de celles pouvant exister dans la nature, le choix des doses s’est fondé sur les 
données fournies par Weinhold (1977). Sur les 60 parcelles étudiées par cet auteur, 77% 
contenaient 2 propagules/100g de sol et les doses maximales retrouvées correspondaient 
à 15 propagules/100g de sol. Les propagules d’inoculum utilisées pour cette 
expérimentation sont des particules d’orge colonisées par R. solani AG-2-2 (Annexe 4). 
II. A. 1. b. Infestation du sol 
Le sol a été infesté un jour avant le semis de B. juncea, en le mélangeant avec les 
propagules dans une bétonnière. Le sol infesté a ensuite été déposé dans des pots de 392 
mL, où les graines de B. juncea ont été semées à raison de 9 graines par pot. Les pots 
ont ensuite été placés en case de serre chauffée (température moyenne 18°C, 12h 
jour/nuit). 
II. A. 1. c. Les variables étudiées 
Plusieurs variables ont été mesurées pour quantifier la maladie : 
1. L’incidence de la maladie qui se décompose en deux types de mesures : 
- Nombre de plantes visiblement malades : sur des critères objectifs de 
nécroses à la base du collet ou de mortalité 
- Nombre de manques à la levée 
2. La biomasse des plantes au cours du temps. 
II. A. 1. d. Dispositif expérimental 
Au total 48 modalités ont été mises en place : 8 doses d’inoculum (Tableau II. 1) et 
6 dates de prélèvements : J+12, J+20, J+26, J+33, J+42, J+49 (en nombre de jours 
après semis) pour les mesures de biomasse. Pour chaque modalité « dose x date de 
prélèvement », cinq répétitions ont été réalisées (un pot de 392 mL représentant une 
répétition). Les pots d’une même modalité ont été regroupés au sein d’une même terrine, 
pour faciliter les arrosages et éviter les contaminations entre pots de doses différentes.  
 
Tableau II. 1. Gamme de doses de propagules 
d’inoculum utilisée pour l’expérimentation « Sensibilité 
de B. juncea vis-à-vis de R. solani ».  
 
 
 
 
A chaque prélèvement, les racines étaient nettoyées soigneusement, puis séchées 
et placées à l’étuve (70°C) pendant 48 heures pour déterminer les poids secs des plantes 
après traitement. 
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Les notations d’incidence ont été faites par observations de symptômes sur plantes 
malades (plantes nécrosées ou mortes) sur toutes les plantes de toutes les modalités à 
trois dates différentes, J+14, J+21, J+31 (en nombre de jours après semis), ce qui 
correspondait à environ 2000 plantes notées à chaque date. Il est à noter qu’aux dates de 
notations J+21 et J+31, le nombre de pots diminuait en raison des prélèvements 
successifs destinés à la mesure des biomasses. 
II. A. 1. e. Recherche de la dose seuil : principe de l’analyse 
La présence d’un seuil dans le changement d’incidence observé est déterminée par 
comparaison de modèles qui expliquent les données d’incidence par une variation dans un 
des intervalles de doses. Autrement dit, on compare huit modèles par le critère d’AIC : le 
modèle « nul » où il n’existe pas de changement d’incidence, le modèle « seuil1 » où il 
existe un changement d’incidence entre la dose 0 et 1, le modèle « seuil 2 » où il existe 
un changement d’incidence entre la dose 1 et 2, et ainsi de suite jusqu’au modèle « seuil 
7 ». Le critère d’AIC détermine le modèle le plus parcimonieux c’est-à-dire celui qui 
explique le mieux le jeu de données observé. 
Par ailleurs, comme la disposition des pots d’une même modalité n’était pas 
aléatoire dans la case de serre (les cinq pots d’une même modalité sont placés dans la 
même terrine) ainsi que celle des plantes (les neuf  plantes représentant une répétition 
se trouve dans le même pot) les tests ont été réalisés à l’aide de modèles mixtes, prenant 
en compte les effets aléatoires « pot » et « plante ». 
II. A. 2. Résultats et discussion 
Les résultats montrent que pour chaque date de notation, l’incidence de la maladie 
(% de plantes malades au sein de la population) augmente de manière sigmoïdale (Figure 
II. 2), et la comparaison des différents modèles par AIC indique que, pour toutes les dates 
de notation, le modèle le plus parcimonieux situe un changement d’incidence entre les 
doses 15 et 29 propagules/100g sol (Tableau II. 2). Autrement dit la densité d’inoculum 
provoquant une augmentation significative de l’incidence sur moutarde correspond à une 
densité supérieure à 15 propagules/100g sol qui représente la densité maximale 
d’inoculum trouvée dans la nature par (Weinhold, 1977).  
 
Figure II. 2. Courbes 
d’incidence de la maladie du 
rhizoctone brun sur la moutarde, 
en fonction de la dose d’inoculum 
apportée et de la date de notation 
de l’incidence. La zone rouge clair 
indique la dose seuil d’inoculum 
au-delà de laquelle l’incidence 
progresse de façon significative. 
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dose 0 1 2 3 4 5 6 7 J+14 J+21 J+31
seuil 0 0 0 0 0 0 0 0 0 220.8 1299.7 1093.7
seuil 1 0 1 1 1 1 1 1 1 212.1 1272.0 1064.8
seuil 2 0 0 1 1 1 1 1 1 206.7 1253.8 1050.1
seuil 3 0 0 0 1 1 1 1 1 192.7 1221.2 1023.9
seuil 4 0 0 0 0 1 1 1 1 178.7 1189.9 996.2
seuil 5 0 0 0 0 0 1 1 1 154.9 1153.5 959.0
seuil 6 0 0 0 0 0 0 1 1 152.6 1139.5 946.9
seuil 7 0 0 0 0 0 0 0 1 187.1 1203.0 1020.6
AIC
Tableau II. 2. Différents modèles (partie gauche du tableau), correspondant à différents changements 
d’incidence, sont comparés par AIC (partie droite du tableau). Pour chaque date de notation, les AIC 
correspondant au modèle le plus parcimonieux sont mises en évidence en gras (partie droite du tableau). 
 
Ainsi, la moutarde semble bien tolérer une dose relativement importante d’inoculum 
comparée aux doses d’inoculum qu’il semble courant de trouver dans la nature (en 
moyenne 2 propagules / 100g sol, Weinhold, 1977).  
Nous avons également mesuré l’influence de la dose d’inoculum sur la biomasse 
des plantes, puisqu’il a été vu que le potentiel biofumigant de la culture était positivement 
corrélé à la biomasse produite (Sarwar & Kirkegaard, 1998). Les biomasses des 
populations de moutarde diminuent avec l’augmentation de la dose d’inoculum (Figure II. 
3 (a)), ce qui est en lien logique avec l’augmentation de l’incidence de la maladie en 
fonction de la dose (Figure II. 2). De plus, le poids sec moyen d’une plante (Figure II. 3 
(b)) est relativement constant avec l’augmentation de la dose ; les plantes de moutardes 
qui survivent n’ont donc pas tendance à compenser la mortalité des autres plantes par 
une augmentation de leur biomasse. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure II. 3. Biomasse sèche des moutardes. Poids sec total de la population de moutardes (a) et 
poids sec moyen d’une plante de moutarde (b), en fonction de la dose d’inoculum et de la date de 
prélèvement (nombre de jours après semis). Les droites représentent les droites de régression pour chaque 
date de prélèvement. 
 
En conclusion, les doses d’inoculum optimales pour travailler en microcosmes se 
situent entre les densités 1 propagule/100g sol et 15 propagules/100g sol.    
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Doses d'inoculum (nombre de 
propagules/100g sol sec)
Dose 0 0
Dose 1 1
Dose 3 4
Dose 4 7
Dose 6 29
II. B. Choix de la plante hôte révélatrice de l’activité 
pathogène de l’inoculum primaire de R. solani 
En microcosme, l’étude de l’activité pathogène de l’inoculum primaire se déroule 
sur un mois. Ainsi, sur ce laps de temps assez court, il est important de choisir une 
plante hôte qui sera un bon indicateur de l’activité du pathogène. Nous avons mené une 
expérimentation dont l’objectif était d’identifier la plante hôte qui permettra d’optimiser 
différents critères décrivant un bon indicateur. 
De manière générale, les caractéristiques d’un bon indicateur sont : 
a. la linéarité : les valeurs prises par l’indicateur doivent rendre compte, dans les 
mêmes proportions, des changements mesurés, c’est-à-dire la fonction qui 
représente la maladie en fonction de la dose d’inoculum doit augmenter à chaque 
dose. Autrement dit, l’indicateur doit être sensible à faible dose et il ne doit pas 
saturer à des doses importantes 
b. la reproductibilité : l’indicateur doit fournir des valeurs proches pour plusieurs 
échantillons d’une même situation 
c. la répétabilité : il est nécessaire que les symptômes soient bien identifiables sans 
équivoque, le critère de fonte de semis (mortalité sur plantule) est le plus 
intéressant car il est moins lié à la subjectivité de l’observation 
Dans notre cas deux critères supplémentaires sont nécessaires : 
d. la capacité de l’indicateur à produire des symptômes rapidement (en moins d’un 
mois) 
e. une levée rapide de la plante hôte 
R. solani AG-2-2 étant connu pour avoir une large gamme d’hôtes  (Tableau I. 1 ; 
Chapitre 1), ceci permet de tester plusieurs espèces pour le choix du meilleur indicateur 
de l’activité du pathogène dans le sol. Les différentes espèces testées sont la betterave, 
la carotte, et le lin. La moutarde a également été testée lors de cette expérimentation 
afin de comparer son comportement à celui des autres plantes pièges vis-à-vis de doses 
croissantes d’inoculum ce qui, en fonction de la réponse de la moutarde et de la plante 
hôte choisie, permettait également de déterminer la dose d’inoculum appropriée à utiliser 
pour les expérimentations en microcosmes. 
II. B. 1. Matériel et Méthodes 
II. B. 1. a. Gamme de doses utilisées 
Les propagules d’inoculum utilisées sont des particules d’orge colonisées par R. 
solani AG-2-2 (Annexe 4). Cinq doses d’inoculum (Tableau II. 3) ont été choisies parmi 
celles utilisées lors de l’expérimentation « Sensibilité de B. juncea vis-à-vis de R. solani 
» (Tableau II. 1). 
 
Tableau II. 3. Gamme de doses de 
propagules d’inoculum utilisée pour 
l’expérimentation « choix de la plante hôte 
révélatrice de l’activité pathogène de l’inoculum 
primaire de R. solani », constituée de cinq doses, 
de 0 à 29 propagules/100 g de sol sec.  
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II. B. 1. b. Infestation du sol 
Le sol a été infesté de la même manière que lors de l’expérimentation 
« Sensibilité de B. juncea vis-à-vis de R. solani », un jour avant le semis des plantes 
hôtes, en le mélangeant avec les propagules dans une bétonnière. Le sol infesté a ensuite 
été déposé dans des pots de 392 mL, où les graines de chacune des plantes hôtes, 
betterave (cv. Alpage), moutarde brune (cv. 1420), carotte (cv. Nanco) et lin 
(cv. Opaline), ont été semées à raison de 9 graines par pot. Les pots ont ensuite été 
placés en case de serre chauffée (température moyenne 18°C, 12h jour/nuit). 
II. B. 1. c. Les variables étudiées 
Plusieurs variables ont été mesurées sur la plante hôte pour quantifier la maladie : 
1. L’incidence de la maladie qui se décompose en deux types de mesures : 
a. Nombre de plantes visiblement malades : sur les critères décrits ci-
dessous en 2. « sévérité » 
b. Nombre de manques à la levée dus à la maladie qui correspondent à des 
attaques par le pathogène au moment de la germination de la graine ; dans 
ce cas le taux de levée des plantes est inférieur au taux de germination 
des graines. 
2. La sévérité de la maladie qui permet de décrire la gravité de la maladie (surface 
malade d’une plante) parmi les plantes malades. Cette variable est évaluée 
visuellement de la manière suivante : 
c. Plante saine 
d. Plante peu vigoureuse (caractère subjectif qui peut prêter à confusion) 
e. Plante morte  
Dans chacune des classes de maladie la proportion de plantes présentant des 
symptômes « peu de vigueur » et « morte » est calculée sur le nombre total de plantes 
présentant des symptômes. 
II. B. 1. d. Dispositif expérimental 
Au total 60 modalités ont été mises en place, correspondant à quatre plantes hôtes, 
cinq doses d’inoculum et trois dates de prélèvements : J+14, J+26, J+40 (en nombre de 
jours après semis) pour les mesures de biomasse (données non prises en compte ici car 
elles se sont avérées inutiles pour l’analyse finale). Pour chaque modalité « plante hôte x 
dose x date de prélèvement », cinq répétitions ont été réalisées (un pot de 392 mL 
représentant une répétition). Les pots d’une même modalité ont été regroupés au sein 
d’une même terrine. 
Les notations d’incidence ont été faites par observations de symptômes sur plantes 
(plantes saines, peu vigoureuses et mortes) et ont été réalisées à trois dates différentes, 
J+12, J+19, J+28 (en nombre de jours après semis). Il est à noter qu’aux dates de 
notations J+19 et J+28, le nombre de pots diminuait en raison des prélèvements 
successifs destinés à la mesure des biomasses. 
Le nombre total de plantes levées est compté à J+12, J+19 et J+28, pour évaluer 
les capacités de levée rapide des différentes espèces végétales. 
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II. B. 2. Résultats et discussion 
Le critère de « levée rapide » s’évalue grâce aux traitements témoins sans 
inoculum (Dose 0) à la date J+19 (Figure II. 4). La betterave a tendance à mieux lever 
que la carotte et le lin et le nombre de manques à la levée pour la betterave est de 2%, 
alors que pour la carotte et le lin il est équivalent à 22 et 11%. Sur ce critère, la 
betterave est donc la meilleure candidate (puisque la moutarde n’est pas candidate).  
 
 
 
 
Figure II. 4. Rapidité de la levée représentée par le pourcentage de plantes non levées dans les 
traitements témoins sans inoculation (Dose 0) à différentes dates de notation J+12, J+19 et J+28 (nombre 
de jours après semis). Les barres d’erreur représentent les erreurs standard (n=180 à J+12 ; n=135 à J+19 
et n=45 à J+28). NB : le pourcentage de manques à la levée peut sembler augmenter au cours du temps 
car la variabilité augmente à mesure que le nombre d’échantillons considérés diminue au cours du temps. 
 
Le critère de linéarité s’évalue grâce à l’incidence de la maladie (Figure II. 5). La 
betterave et la moutarde sont plus sensibles à la maladie à faibles doses d’inoculum que 
la carotte et le lin. La courbe de réponse de la betterave à la date de notation J+28 est 
beaucoup plus variable que pour les autres plantes. Cette variabilité peut s’expliquer par 
la présence d’autres pathogènes de la betterave endogènes au sol (discuté chapitre 3) et 
qu’à J+28 il ne reste plus beaucoup de pots en raison des prélèvements successifs pour 
la mesure des biomasses. La progression de la maladie sur betterave de J+12 à J+28 
présente une amplitude plus forte que celle sur les autres plantes (sous réserve de la 
grande variabilité observée sur betterave à J+28). A des doses plus fortes, l’incidence de 
la maladie sur betterave ne semble pas saturer. La plante qui semble donc avoir une 
meilleure sensibilité à la dose d’inoculum est la betterave, suivie de la moutarde dont la 
sensibilité est moindre mais notable.  
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Figure II. 5. Incidence du rhizoctone brun sur betterave, moutarde, carotte et lin en fonction de la 
dose d’inoculum à chaque date de notations J+12, J+19 et J+28 (nombre de jours après semis). 
 
En ce qui concerne la rapidité d’apparition des symptômes (Figure II. 5), la 
betterave et la moutarde produisent des symptômes plus rapidement que les deux autres 
espèces. La betterave présente l’avantage d’avoir une incidence plus forte que la 
moutarde à faibles doses et dès la première date, mais le désavantage d’être sensible à 
d’autres pathogènes présents naturellement dans le sol. Donc sur ce critère, aucune 
plante hôte ne ressort avec un avantage. 
Pour la répétabilité, le critère est la sévérité de la maladie, avec l’expression de 
symptômes clairement identifiables, qui ne dépendent pas de la subjectivité du notateur. 
Comme la sévérité des symptômes sur plantes variait peu en fonction de la dose 
d’inoculum, nous avons représenté ses variations en fonction de la date. La carotte ne 
présente que des symptômes de mortalité (Figure II. 6), mais n’est pas très sensible à la 
dose d’inoculum (Figure II. 5).  
Figure II. 6. Sévérité de la maladie sur betterave, moutarde, carotte et lin en fonction de la date de 
notation J+12, J+19 et J+28 (nombre de jours après semis). Les parties des histogrammes en gris 
représentent les plantes peu vigoureuses, et celles en noir représentent les plantes mortes.  
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La betterave est la plante qui présente le plus de symptômes de mortalité dès les 
premières dates de notation et à toutes les doses (y compris le témoin sans inoculum), 
alors que le lin est la plante qui présente le plus de symptômes « peu de vigueur » que 
l’on cherche à éviter (Figure II. 6). Ainsi sur ce critère, la betterave est la meilleure 
plante candidate.  
Pour la reproductibilité, le critère choisi pour comparer la variabilité de réponse 
des plantes hôtes à la dose d’inoculum est le coefficient de variation moyen (Figure II. 7). 
La betterave et la carotte présentent globalement des coefficients de variation moyens 
plus faibles que le lin. Pour ce critère la carotte et la betterave sont donc les meilleures 
candidates. 
 
 
Figure II. 7. Coefficients de 
variation moyen de l’incidence 
de la maladie sur chaque 
espèce de plante hôte testée 
(betterave, moutarde, carotte et 
lin) en réponse à différentes 
doses d’inoculum (cf. Tableau II. 
3).  
 
 
 
 
 
 
En conclusion, la betterave est la meilleure plante hôte révélatrice de l’activité 
pathogène de l’inoculum primaire sur plusieurs critères, la rapidité de levée, la sensibilité 
à la gamme de doses, la répétabilité et la reproductibilité. En revanche sur le critère de 
rapidité d’apparition des symptômes, il s’est avéré qu’elle était sensible à d’autres 
pathogènes endogènes du sol. Néanmoins, sa bonne réponse à la dose d’inoculum semble 
bien compenser ce trait. D’autre part, la dose d’inoculum de R. solani correspondant à 1 
propagule/100g sol sec semble être la dose qui convient le mieux pour limiter l’incidence 
de la maladie sur la moutarde et permettre une bonne réponse de la betterave (environ 
30% d’incidence 19 jours après le semis). De plus, cette dose reste proche de celle qu’il 
semble courant de trouver dans la nature.  
III. Choix méthodologiques pour l’étude au champ 
L’objectif de cette étude au champ est d’étudier l’effet des différentes phases de 
gestion de B. juncea sur (i) les manques à la levée, (ii) l’état final de la maladie (à la 
récolte de la culture hôte) et (iii) le développement de l’épidémie du rhizoctone brun sur 
la betterave. Cet essai a été mené sur trois ans où la moutarde brune (B. juncea) a été 
chaque année insérée avant betterave pendant la période d’interculture d’une succession 
betterave/blé. 
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III. A. Conception de l’essai 
III. A. 1. Le site expérimental 
Le site choisi pour cette expérimentation est le domaine de l’INRA d’Epoisses à 
côté de Dijon en Côte d’Or. La Bourgogne est une région de culture à la fois de la 
betterave (jusqu’en 2007) et de la moutarde condimentaire. Le sol sur le domaine est de 
type limono-argileux (6.15% de sable, 57.7% de limon, 36.2% d’argile, 2.4% de matière 
organique, pH 7.3). 
III. A. 2. Les traitements 
Afin d’analyser l’action de la culture biofumigante sur une épidémie de rhizoctone 
brun au champ, nous avons dissocié les effets relatifs aux différentes phases de la 
culture, à savoir la phase de croissance de la culture biofumigante et la phase de broyage 
et d’enfouissement des résidus de parties aériennes de la culture. Trois traitements ont 
été mis en place : (1) un traitement où seul l’effet de la moutarde en culture 
s’exprimerait, désigné par la suite par traitement « moutarde en culture », (2) un 
traitement où les effets de la moutarde en culture suivie de l’incorporation des résidus 
seraient analysés, désigné par traitement « moutarde résidus » et enfin (3) un témoin 
sans culture de moutarde, désigné par traitement « sol nu ». 
Pour le traitement « moutarde en culture », la culture a été conduite jusqu’au stade 
pleine floraison (stade où la quantité de GSL avoisine le maximum), puis le couvert a été 
détruit par arrachage manuel des plantes et exportation (avec le maximum de racines 
possible). Le traitement « moutarde résidus », correspond à la gestion courante d’une 
culture biofumigante : la culture croît jusqu’au stade pleine floraison, puis les résidus 
sont broyés à l’aide d’un broyeur immédiatement suivi d’un passage de rotavator qui 
enfouit les résidus dans les dix premiers centimètres du sol (Figure II. 8). Le traitement 
témoin « sol nu » ne porte pas de culture mais subit les mêmes opérations techniques que 
les autres traitements. 
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Figure II. 8. Broyage de la moutarde brune au stade floraison (broyeur avant en premier plan) suivi 
d’un enfouissement immédiat des résidus dans les dix premiers centimètres du sol à l’aide d’un rotavator 
(au deuxième plan ; Photo P. Farcy, 2006).  
III. A. 3. Etude épidémiologique pluriannuelle  
III. A. 3. a. Deux essais menés en parallèle 
L’étude de l’insertion de la culture intermédiaire biofumigante au sein d’une 
rotation betterave/blé a été réalisée sur deux essais menés en parallèle, où la rotation 
betterave/blé était décalée dans le temps afin d’avoir un cycle de culture de betterave 
chaque année (Figure II. 9). Il s’agit donc d’une étude épidémiologique pluriannuelle, où 
les effets de la moutarde sur la maladie sont évalués sur betterave après une culture de 
moutarde en 2006 et 2007 sur les essais 1 et 2 respectivement et en 2008 après deux 
cultures de moutarde sur l’essai 1. 
 
 
 
Figure II. 9. Etude épidémiologique pluriannuelle. Deux essais (Essai 1 et 2) ont été menés en 
parallèle sur deux parcelles voisines, sur trois ans (2006, 2007 et 2008) avec une rotation betterave/blé et 
insertion d’une culture intermédiaire de moutarde (B. juncea, abrégée par Bj sur le schéma) avant 
betterave. Le sol des deux parcelles a été infesté artificiellement avec l’agent pathogène R. solani, sur 
culture de maïs sur l’essai 1 et sur culture de betterave sur l’essai 2. 
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III. A. 3. b. Infestation artificielle du sol 
Pour cet essai en conditions agricoles, il a été choisi de ne pas travailler sur une 
épidémie naturelle de Rhizoctone brun, car l’expression de la maladie n’est pas toujours 
suffisante car, comme nous l’avons vu, elle est dépendante de l’historique cultural de la 
parcelle. Par conséquent, nous avons choisi d’infester artificiellement le sol des deux 
parcelles avec l’agent pathogène R. solani AG-2-2 IIIB.  
Afin d’assurer la réussite des infestations de sol, il a été décidé d’installer 
l’inoculum en le stabilisant sur une plante hôte.  Dans l’essai 1, comportant une culture 
de betterave l’année suivante, le maïs a été choisi car il est hôte de R. solani AG-2-2 
(Ithurrart et al., 2004) et cette culture permettait d’éviter une succession betterave – 
betterave. Dans l’essai 2, il a été possible de réaliser l’infestation sur culture de 
betterave, le blé intervenant dans la succession en année N+1, la betterave suivante 
seulement en année N+2. 
Ainsi, sur l’essai 1, le sol a été infesté le 3 mai 2005 en apportant des grains d’orge 
infestés par R. solani (Annexe 4) à la densité 140 kg.ha-1 puis en semant le maïs le 12 
mai 2005. Le maïs au stade floraison a été broyé et enfoui dans le sol le 29 juillet 2005, 
quelques jours avant le semis de la moutarde le 12 août 2005. Sur l’essai 2, la culture de 
betterave a été semée le 17 mars 2005, et au stade 6-8 feuilles, la culture a été inoculée 
avec des grains de millet infestés par R. solani (Annexe 4) déposés dans la rosette de 
feuilles à la densité 1.1 g.mètre linéaire-1 (ou 2200 g.ha-1). 
III. A. 3. c. Disposition des modalités sur chaque essai 
La surface dédiée à chaque essai est de 95 m x 35 m (Figure II. 10) avec une allée 
de 8m séparant les deux essais.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure II. 10. Disposition des modalités « moutarde arrachée » (A), « moutarde résidus » (B) et « sol 
nu » (C) au sein de chaque essai (Essai 1 et Essai 2) et à l’intérieur des quatre blocs (I à IV). 
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(a)
(b)
(c)
bloc I
bloc IV
bloc III
bloc II
Essai 1 
(2005/2006)
Essai 2 
(2006/2007)
Essai 1 
(2007/2008)
Semis moutarde 12/08/2005 08/08/2006 13/08/2007
Arrachage moutarde 18/10/2005 28/09/2006 11/10/2007
Broyage moutarde 18/10/2005 02/10/2006 12/10/2007
Semis betterave 20/03/2006 14/03/2007 19/03/2008
Recolte betterave 27/09/2006 21/09/2007 17/09/2008
Chaque essai a été divisé en quatre blocs dans le sens de la longueur où les trois 
traitements étaient représentés (Figure II. 10). Chaque parcelle élémentaire, soit une 
répétition d’un traitement, représente une modalité et après soustraction des allées entre 
parcelles élémentaires, mesure 18 m x 6 m. La répartition des modalités sur l’essai 1 a 
été choisie au hasard, mais a été réfléchie sur l’essai 2, en fonction de la gravité globale 
de la maladie sur les betteraves servant à l’infestation du sol en 2005 (Annexe 5). La 
Figure II. 11 présente une vue aérienne d’un essai avec ses différents traitements. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure II. 11. Vue aérienne d’un des 2 essais présentant les quatre blocs (I à IV) et les différents 
traitements (a) « moutarde en culture » (la moutarde venant juste d’être arrachée), (b) « moutarde résidus » 
(le broyage a été effectué peu de temps après l’arrachage) et (c) « sol nu ». 
III. B. Conduite de l’essai 
Pour chaque essai, les Tableaux II. 4 et le Tableau II. 5 récapitulent 
respectivement les principales dates de la conduite des cultures de moutarde et de 
betterave et la durée entre les différentes interventions effectuées chaque année. 
 
Tableau II. 4. Récapitulatif des principales dates associées à la conduite des cultures de moutarde et 
de betterave sur les deux essais. 
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Essai 1 
(2005/2006)
Essai 2 
(2006/2007)
Essai 1 
(2007/2008)
Semis moutarde-arrachage 68 52 60
Semis moutarde-broyage 68 56 61
Arrachage-semis betterave 154 168 160
Broyage-semis betterave 154 164 159
Semis moutarde-semis betterave 222 220 220
Arrachage-recolte 345 359 342
Broyage-recolte 345 355 341
Semis moutarde-recolte 413 411 402
Tableau II. 5. Récapitulatif des durées (en nombre de jours) entre les différentes interventions 
réalisées sur les deux essais chaque année. 
 
 
 
 
 
 
 
III. B. 1. Conduite de la culture intermédiaire biofumigante 
Chaque année, la moutarde a été semée sur toute la surface de chaque essai autour 
de la mi-août. En 2005 et 2006 elle a été semée à la densité de 8 kg.ha-1, alors qu’en 
2007, par erreur de réglage de semoir, elle a été semée très dense à la densité de 20 
kg.ha-1 (cf. itinéraire technique en Annexe 6). Le semis a été suivi d’une irrigation de 25 
mm pour favoriser la levée. Sur les traitements « sol nu », les jeunes plants de moutarde 
au stade 2 à 4 feuilles ont été détruits par pulvérisation d’un herbicide (Glufosinate-
ammonium, 2 L.ha-1). Au stade pleine floraison, la moutarde a été arrachée sur les 
traitements « moutarde en culture ». Le broyage des résidus a été réalisé, en fonction des 
conditions météorologiques, le même jour que l’arrachage sur les traitements « moutarde 
en culture » en 2005, quatre jours après en 2006 et un jour après en 2007. Suivant les 
recommandations faites en biofumigation, le broyage a été immédiatement suivi de 
l’enfouissement des résidus. L’utilisation d’un broyeur avant (Desvoyes largeur 3,20 m) 
en 2005 a permis d’obtenir un broyat assez fin (taille homogène des résidus inférieure ou 
égale à 15 cm), alors qu’en 2006 et 2007, l’utilisation d’un broyeur à fléaux (Kabe largeur 
2,80 m) n’a pas permis d’obtenir un broyage aussi fin. La taille des résidus était comprise 
entre 25 et 30 cm en 2006 et en 2007, trois catégories de résidus ont été caractérisées : 
des résidus de 30 à 50 cm jusqu’à la plante entière en faible proportion, des résidus 
majoritaires de 10 à 15 cm correspondant aux chaumes de moutarde (hauteur de coupe 
du broyeur) et des résidus de 3 à 5 cm. Ces trois types de résidus ont été enfouis de 
façon homogène dans les dix premiers centimètres du sol. En 2005 et 2007, une 
irrigation de 25 et 35 mm respectivement a été effectuée le lendemain de l’enfouissement 
des résidus afin de favoriser la réaction d’hydrolyse des GSL, alors qu’en 2006 
l’irrigation n’a pas été nécessaire en raison d‘une pluie de 26mm tombée dans les deux 
jours suivant l’enfouissement des résidus. 
III. B. 2. Conduite des cultures commerciales 
Les cultures de betterave et de blé ont été menées suivant les pratiques courantes 
des agriculteurs, à l’exception du traitement fongicide à base de strobilurine car le R. 
solani est très sensible à cette famille de fongicides (cf. itinéraire technique en Annexe 
6). Autour de la mi-mars, la betterave a été semée en rangs espacés de 50 cm à la 
densité de 5 graines.mètre linéaire-1, avec environ 18,5 cm entre deux graines 
successives. La fertilisation azotée a été effectuée au stade 2 feuilles suivant la méthode 
du bilan azoté (Rémy & Hébert, 1977) et un désherbage a été réalisé jusqu’au stade 6-8 
feuilles. Une irrigation a été effectuée en fonction du besoin des plantes. Les trois 
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récoltes de betteraves ont été effectuées en septembre, ce qui correspond au début de la 
période de récolte des betteraves en France. Chaque année, le blé a été semé vers la mi-
octobre et récolté en juillet de l’année suivante suivant les pratiques courantes des 
agriculteurs. 
III. C. Caractérisation des états du milieu 
La culture de moutarde joue à l’origine le rôle d’une plante de couverture avec des 
effets de limitation du lessivage des nitrates et d’amélioration de la structure du sol, ainsi 
que le rôle d’engrais vert lors de l’incorporation des résidus. Ces propriétés peuvent 
engendrer des effets supplémentaires sur l’inoculum du sol. Afin de repérer tout risque 
de confusion d’effets entre les effets « plante d’interculture » et « culture biofumigante », 
il est important de caractériser les états du milieu sur les différents traitements. 
III. C. 1. Caractérisation de l’état hydrominéral du sol induit 
par la culture intermédiaire 
Pour chacune des trois années, l’humidité du sol et les reliquats azotés ont été 
mesurés en sortie d’hiver (mi-février) avant le semis de la culture de betterave, sur les 
horizons 0-30cm et 30-60cm. En 2006 et 2007, les mesures d’azote et d’humidité du sol 
ont été réalisées sur les quatre blocs poolés donc nous n’avons qu’une mesure par 
traitement alors qu’en 2008, ont été réalisées des mesures sur chaque bloc. Chaque 
année, l’azote nitrique sur l’horizon 0-30 cm ne semble pas différent entre les 
traitements, en revanche sur l’horizon 30-60 cm il semble légèrement plus faible dans le 
traitement « moutarde en culture » que dans les deux autres traitements, excépté en 
2006 (Figure II. 12 (a)). L’humidité du sol des deux horizons ne semble pas être très 
différente entre traitements (Figure II. 12 (b)).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure II. 12. Statut hydrominéral du sol après culture de la moutarde. Azote nitrique (a) et humidité 
du sol (b) dans les horizons 0-30 cm et 30-60 cm suivant les traitements « sol nu », « moutarde en culture » 
et « moutarde résidus » mesurés en sortie d’hiver en 2006, 2007 et 2008. Les barres d’erreurs représentent 
les erreurs standard calculées sur les moyennes des blocs, et ne figurent que pour 2008. 
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III. C. 2. Caractérisation de la structure du sol et de l’état de 
décomposition des résidus 
Le développement de R. solani est influencé par la structure du sol (Otten et al., 
2004a). La structure du sol a donc été caractérisée sur l’essai 1 en 2006, afin d’identifier 
des différences de structure du sol engendrées par la culture de moutarde et d’en 
discuter les possibles effets sur le développement du pathogène dans le sol. Pour cela, 
des profils de sol (1,40 m de long sur 0,60 m de large et 0,40 m de profondeur) ont été 
réalisés à proximité des allées de chacune des parcelles élémentaires situées sur les 
blocs II et blocs IV (avec la collaboration de J. Caneill). 
Les profils de sol étant destructifs, ils n’ont été réalisés que la première année (en 
janvier 2006). Les deux autres années, seule la caractérisation de l’état de décomposition 
des résidus de moutarde a été effectuée par des profils de sol faits dans les allées de 
l’essai. 
III. D. Les notations de maladie 
Les notations de maladie et les échantillonnages ont évolué au fur et à mesure des 
années avec l’évolution de nos connaissances sur la maladie du rhizoctone brun de la 
betterave.  
III. D. 1. Les variables étudiées  
Comme le développement épidémique de R. solani sur betterave a été supposé se 
dérouler de la même manière que cela a été décrit pour le pathosystème R. solani/radis 
c’est-à-dire avec deux cycles d’infections (au moins), les variables de maladie à noter 
(incidence et sévérité de la maladie) ont été décidées par rapport aux mécanismes 
épidémiques susceptibles d’opérer (Figure II. 13) : (i) les infections primaires et allo-
infections secondaires déterminent l’incidence de la maladie et (ii) l’extension des lésions 
et les auto-infections secondaires déterminent la sévérité de la maladie. 
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Figure II. 13. Mécanismes épidémiques supposés impliqués dans le développement de la maladie du 
rhizoctone brun sur betterave. Les infections primaires et les allo-infections secondaires définissent 
l’incidence de la maladie, l’extension des lésions et les auto-infections secondaires définissent la sévérité de 
la maladie sur une racine. 
 
L’incidence de la maladie : il s’agit du nombre d’individus malades au sein d’une 
population rapporté au nombre total d’individus de l’échantillon. Cette variable reflète la 
présence/absence d'une quantité suffisante d'inoculum pouvant initier la maladie sur une 
plante. 
La sévérité de la maladie : elle correspond au taux de recouvrement de la maladie 
comme par exemple, la surface nécrosée d’une racine. Au moment des notations de 
maladie, la sévérité peut être notée soit visuellement suivant des classes de sévérité 
exprimées en fonction du taux de recouvrement de la maladie sur une plante, ou 
précisément par mesure de la taille de chaque nécrose de la racine. 
Sévérité sur une plante = ∑ surface des nécroses / surface de la racine 
Dans la plupart des études épidémiologiques c’est plutôt la variable de sévérité 
conditionnelle qui est utilisée. Elle est définie par la sévérité de la maladie uniquement au 
sein des individus malades, car elle permet une meilleure représentation de la gravité 
des symptômes et de la maladie. Cette variable peut répondre à deux types de 
variations : (i) des variations de densité d’inoculum allant au-delà de la quantité 
suffisante pour initier la maladie (nombres et taille des propagules dans la pathozone), (ii) 
des variations d’activité du pathogène.  
Le nombre de nécroses : cette variable permet d’estimer le nombre d’attaques 
qu’une racine a subies (nombre d’infections primaires secondaires) mais elle est plus 
difficile à quantifier, car suivant la sévérité de la maladie sur les racines, l’extension des 
nécroses peut entraîner la coalescence des différentes nécroses. 
 Les manques à la levée : ils sont calculés à la fin du cycle cultural de la betterave, 
en déduisant le nombre de betteraves présentes à la récolte du nombre de graines 
viables semées. 
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(a) 
(b) 
24.05.06 01.06.06 16.06.06 
(b) 
III. D. 2. Les notations de maladie au cours du temps 
III. D. 2. a. Par évaluation non destructive de la maladie 
(campagnes 2007 et 2008) 
Il est également possible de suivre la progression de la maladie visuellement sans 
prélever les plantes. En effet, lorsque les attaques se produisent au collet de la plante, 
des nécroses visibles à la base des pétioles peuvent apparaître (Figure II. 14 (a)). Si les 
attaques se réalisent plus bas sur la racine alors c’est plutôt un flétrissement du feuillage 
qui se produit (Figure II. 14 (b)), souvent suivi de l’apparition de symptômes nécrotiques 
à la base des pétioles.  
 
Figure II. 14. Au champ, différentes formes d’expression de la maladie au niveau des parties 
aériennes des betteraves. Les symptômes peuvent apparaître sous forme de nécroses à la base des 
feuilles (a) et/ou de flétrissement des feuilles dues à la maladie (b). L’illustration en (b) montre l’évolution de 
la maladie sur une betterave présentant des symptômes de flétrissement au 24.05.06 (désignée par la 
flèche). 
 
Néanmoins avec ce type de notation il n’est pas possible de compter toutes les 
plantes « réellement » malades, il faut donc plutôt parler de cinétique « apparente » de la 
maladie, car seules les plantes présentant des symptômes au-dessus de la surface du sol 
sont considérées. Ces critères sont peu subjectifs pour quelqu’un d’assez expérimenté et 
la reconnaissance de ces symptômes permet, simplement par observation, de repérer 
rapidement toutes les plantes « apparemment » malades sur un essai. 
Chapitre 2. Choix méthodologiques et méthodologie générale 
 98 
A chaque date de notation (environ une notation par semaine) toutes les betteraves 
nouvellement malades de l’essai étaient étiquetées (Figure II. 15), ce qui permettait de 
connaître également la position et la date d’apparition de chaque betterave malade.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure II. 15. Marquage au cours du temps (piquets de couleurs différentes) des betteraves 
« apparemment » malades. 
 
Les symptômes foliaires étant mal connus lors de la première campagne (en 2006), 
la cinétique a débuté trop tard, et n’est donc pas complète pour l’année 2006 (notations 
sur quatre semaines en août). En revanche, pour les années 2007 et 2008, ces cinétiques 
ont été réalisées dès la survenue des premiers symptômes et jusqu’à la fin de chaque 
campagne. 
III. D. 2. b. Par prélèvements destructifs (campagnes 2006 et 
2007) 
Les cinétiques d’incidence et de sévérité « réelles » de la maladie sur les racines 
ont été réalisées par prélèvements destructifs en 2006 et 2007, sur toutes les parcelles 
élémentaires et ceci toutes les trois semaines après levée complète des betteraves 
(Figure II. 16 (a)). Afin que les prélèvements n’engendrent pas trop de perturbations dans 
le développement de la maladie, plusieurs précautions ont été prises. Les prélèvements 
ont été effectués uniquement sur les deux rangs externes de chaque parcelle élémentaire 
(Figure II. 16 (a)) afin de laisser le reste de la parcelle (partie centrale correspondant 
approximativement aux deux tiers de la parcelle) indemne pour les notations de maladie 
à la récolte. A chaque date, les prélèvements ont été faits sur deux zones 
d’échantillonnage diamétralement opposées (Figure II. 16 (a)) permettant d’avoir des 
zones spatialement très éloignées. Au sein d’une zone d’échantillonnage mesurant deux 
mètres linéaires, les betteraves ont été prélevées sur deux rangs, alternativement sur un 
même rang et alternativement d’un rang à l’autre (Figure II. 16 (b)) afin de ne pas créer 
de trop grands vides entre les betteraves susceptibles de perturber le développement de 
la maladie. 
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Figure II. 16. Principe des prélèvements glissants sur une parcelle élémentaire (a) où chaque trait 
à l’intérieur des 5,5m représente un rang de betterave. Les traits en pointillés représentent les rangs tampon 
entre les deux rangs externes de la parcelle élémentaire consacrés aux prélèvements destructifs (traits 
pleins épais) et les six rangs centraux à la parcelle (traits pleins fins). A chaque date (1, 2, …, 6) les 
prélèvements sont effectués sur deux zones diamétralement opposées. Agrandissement sur une zone de 
prélèvement (b) où chaque croix représente une betterave et les cercles représentent les betteraves 
prélevées alternativement.  
 
Théoriquement à chaque date, environ 10 betteraves étaient prélevées sur chaque 
zone ce qui faisait un total d’environ 80 betteraves pour chaque traitement. Cependant, 
toutes les betteraves n’étaient pas présentes avec parfois des manques importants sur 
certaines zones. 
Des mesures d’incidence et de sévérité ont été réalisées sur chacune des 
betteraves prélevées. Les notations d’incidence consistaient en la reconnaissance de la 
présence ou non de nécroses caractéristiques du rhizoctone brun (Chapitre 1, Figure I. 6 
(a)). Pour la sévérité, lorsque la maladie recouvrait moins de 50% de la racine, chaque 
nécrose était mesurée (longueur et largeur) ainsi que la longueur et le diamètre au collet 
de la racine concernée à l’aide d’un décimètre. En revanche, lorsque la racine était 
recouverte à plus de 50% de sa surface par la maladie, la surface nécrosée était estimée 
visuellement sur une échelle de 50 à 100%, car à ce stade les mesures au décimètre ne 
se font plus aisément. En effet, lorsque la maladie recouvre de manière importante la 
surface racinaire, la racine subit des déformations causées par la maladie qui ne rendent 
pas facile les mesures précises des nécroses. 
 Cependant, comme les résultats obtenus par prélèvements semblaient trop 
variables, en 2008 ils n’ont pas été réalisés. La variabilité des résultats pouvait 
s’expliquer par le fait qu’il s’agit d’une maladie se développant en foyers donc de 
manière non homogène et par conséquent que le type d’échantillonnage n’était pas adapté 
(cf. Chapitre 4). 
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III. D. 2. c. Progression de la maladie en fonction d’une échelle 
de degrés-jours 
Les données de cinétiques ont été traitées en fonction d’une échelle de temps 
thermique exprimée en degrés-jours (°C). L’échelle de temps thermique est souvent 
utilisée à la place de l’échelle calendaire car elle constitue une échelle de temps 
« physiologique » qui permet de déterminer et comparer les vitesses de développement 
des organismes à des températures comprises entre la température de base (température 
minimum à laquelle l’organisme se développe ou devient actif ; Tb) et la température 
optimale de développement (Trudgill et al., 2005). L’échelle de temps thermique 
représente l’accumulation d’unités de chaleur ou somme de températures au-dessus d’un 
seuil (température de base Tb) sur une période donnée (généralement 24 heures) et 
constitue l’échelle de référence pour la modélisation de nombreux processus 
épidémiologiques (Lovell et al., 2004). 
La formule permettant de définir une somme de températures (exprimée en 
degrés-jours) sur la base des températures journalières minimale Tmin et maximale Tmax 
(Lovell et al., 2004) est la suivante : 
 
 
 
Si la moyenne de la température journalière est inférieure à la température de base 
(Tb) alors la température moyenne journalière prise en compte est considérée comme 
nulle. 
Pour les maladies d’origine tellurique, la température la plus appropriée à 
considérer pour le calcul de la somme de températures est la température du sol (Lovell 
et al., 2004). Ainsi, pour étudier la progression de la maladie au cours du temps nous 
avons construit les courbes en fonction du nombre de degrés jours correspondant à la 
somme des moyennes des températures journalières relevées dans le sol (à une 
profondeur de 10cm) depuis la date de semis. La température de base utilisée est celle 
du champignon qui est égale à 2,6 °C comme il l’a été préalablement déterminé en 
laboratoire (Annexe 7). 
III. D. 3. Les notations de maladie à la récolte 
La dernière variable de maladie a été notée à la récolte, car elle permet une 
analyse exhaustive du niveau de maladie sur l’ensemble des parcelles avec un accès aux 
dégâts réels occasionnés par R. solani. 
III. D. 3. a. Notations de l’incidence de la maladie pour les 
campagnes 2006 et 2007 
En 2006 et 2007, en raison des prélèvements au cours du temps sur les deux rangs 
externes de chaque parcelle élémentaire, ce sont les six rangs au centre de la parcelle 
qui ont servi aux notations de maladie à la récolte (Figure II. 16 (a)). Après arrachage 
des betteraves sur les six rangs centraux, toutes les betteraves malades et saines ont 
été comptées sur des portions de quatre mètres linéaires sur la totalité de chaque rang. 
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III. D. 3. b. Notations de la  sévérité de la maladie pour les 
campagnes 2006 et 2007 
Les notations de sévérité étant beaucoup plus longues à réaliser (mesures précises 
au décimètre) que les notations d’incidence, il fallait réfléchir sur un échantillonnage plus 
restreint que celui réalisé pour l’incidence de la maladie. L’échantillonnage des 
betteraves suivant un plan fractal (Ferrandino, 2004, cf. glossaire) (Figure II. 17) 
permettait à la fois un échantillonnage restreint sur les six rangs centraux de la parcelle 
mais aussi de rajouter une information sur la dispersion spatiale de la maladie en rendant 
compte de son auto corrélation spatiale. Ce type d’échantillonnage permet de mettre en 
évidence une éventuelle agrégation de la maladie sans hypothèse préalable sur la taille 
du grain c’est-à-dire la taille des foyers. Une hypothèse sous-jacente à ce plan 
d’échantillonnage est que la dispersion de la maladie se fait de manière équivalente dans 
toutes les directions, c’est-à-dire avec la même efficacité le long d’un rang que dans 
l’inter-rang. Etant donné que la distance entre deux betteraves sur un rang (environ 20 
cm) est inférieure à la distance inter-rang (50 cm), nous avons choisi de prendre la 
distance inter-rang comme mesure de côté du plus petit carré du plan fractal. 
 
 
Figure II. 17. Echantillonnage des betteraves 
pour les notations de sévérité à la récolte suivant 
un plan fractal emboîté (Ferrandino, 2004). Un plan 
fractal emboîté d’ordre trois est répété cinq fois 
(chiffres en gras) sur les six rangs centraux de 
chaque parcelle élémentaire et consiste en 
l’échantillonnage de betteraves (cercles blancs) 
situées sur les sommets de trois carrés emboîtés de 
67, 134, 267 cm de côté. 
 
 
 
 
 
 
 
 
III. D. 3. c. Notations d’incidence et de sévérité pour la 
campagne 2008 
En 2008, comme l’accent a été mis sur l’analyse fine de l’évolution spatio-
temporelle de la maladie, les échantillonnages au cours du temps et à la récolte ont été 
modifiés. Tout d’abord la cinétique de la maladie « réelle » par prélèvements destructifs 
au cours du temps a été abandonnée car elle semblait être peu fiable en raison de la 
variabilité importante entre répétitions (cf. Chapitre 4). Le comptage des betteraves 
« apparemment » malades au cours du temps a en revanche été conservé car il permettait 
d’obtenir une information exhaustive de l’évolution de la maladie (évaluation de toutes les 
betteraves sur tout l’essai) avec beaucoup de répétitions (possibilité de faire des 
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Classe 0 Classe 1 Classe 2 Classe 3 Classe 4 
observations à de nombreuses dates). Mais afin d’avoir une information plus précise de 
l’évolution temporelle mais aussi spatiale de la maladie, il était important de faire 
correspondre la cinétique de maladie « apparente » avec l’état « réel » de la maladie. 
Ainsi à la récolte, les cartographies de la maladie « apparente » et de la maladie « réelle » 
ont été réalisées à l’aide d’une notation simplifiée de la sévérité de la maladie (par 
notations visuelles sur une échelle de 0 à 4 ; Figure II. 18, mais exhaustive sur toutes les 
betteraves situées sur les six rangs centraux de chaque parcelle élémentaire. 
 
Figure II. 18. Notation de la sévérité de la maladie sur une échelle de 0 à 4 lors de la récolte 2008. 
Les classes de sévérité correspondent à des surfaces de recouvrement de la maladie sur la racine 
considérée. Classe 0 : betteraves saines ; classe 1 : 0,1 à 10% de surface nécrosée ; classe 2 : 10 à 50% 
de surface nécrosée, classe 3 : 50 à 90% de surface nécrosée ; classe 4 : 100% de surface nécrosée ou 
« momie ». 
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Chapitre 3. Analyse de l’efficacité de la 
biofumigation sur l’inoculum primaire en 
conditions semi-contrôlées 
A la fin du premier chapitre, deux facteurs de variation ont été identifiés comme 
prioritaires pour l’étude de la variabilité d’efficacité de la culture biofumigante sur 
l’activité pathogène de l’inoculum primaire : (i) les effets de la culture biofumigante en 
croissance, c’est-à-dire dans sa rhizosphère et (ii) la persistance d’action des différents 
types de résidus (parties aériennes et souterraines). Dans ce chapitre, nous nous 
proposons d’étudier les effets de ces deux facteurs sur l’inoculum primaire des 
champignons pathogènes R. solani et G. g. tritici. 
I. Action de la moutarde en culture sur l’activité 
pathogène de l’inoculum primaire  
I. A. Matériel et méthodes 
I. A. 1. Dispositif 
La culture biofumigante B. juncea a été semée dans du sol naturel qui a soit été 
infesté artificiellement avec les champignons pathogènes R. solani et G. g. tritici soit 
laissé comme tel. Au stade pleine floraison/formation des premières siliques, la moutarde 
a été arrachée et le sol homogénéisé. La plante hôte révélatrice de l’activité du pathogène 
dans le sol a ensuite été semée et cultivée pendant un mois et l’incidence de la maladie a 
été mesurée sur les plantes hôtes. 
Huit modalités « espèce pathogène x traitement inoculum x traitement moutarde en 
culture » ont été mises en place selon un plan expérimental équilibré comprenant deux 
espèces de champignons pathogènes (R. solani et G. g. tritici), deux traitements 
« inoculum » (avec ou sans inoculum) et deux traitements « moutarde en culture » (avec 
ou sans moutarde en culture). Chaque modalité a été répétée 10 fois. 
I. A. 2. Protocole expérimental  
L’inoculum a été apporté au sol sous forme de particules d’orges colonisées (PO) 
(Annexe 4) à la concentration de 1 PO/100 g de sol sec. La même concentration de 
propagules a été appliquée pour G. g. tritici. Le sol et les propagules de chaque espèce 
fongique ont été mélangés pendant cinq minutes dans une bétonnière ainsi que le sol 
témoin sans inoculum. Entre deux traitements, la bétonnière a été désinfectée à l’alcool. 
Le sol a ensuite été réparti dans des pots de 5 L et placés aléatoirement sous tunnel 
plastique. Pendant toute la durée de l’expérimentation (de juillet à septembre 2006), la 
température du sol a été mesurée et une température moyenne de 23,8°C a été 
enregistrée avec un minimum de 11,5°C et un maximum de 40°C.  
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Deux jours après l’infestation, la moutarde (B. juncea) a été semée au double de la 
densité au champ puis les plantules surnuméraires ont été arrachées pour obtenir un 
maximum de 9 plantes par pot correspondant à la densité de graines semées au champ 
(8kg.ha-1). La moutarde a été cultivée dans les pots jusqu’au stade pleine 
floraison/premières siliques, atteint six semaines après le semis. Les plantes ont ensuite 
été dépotées avec précaution en prenant soin d’éliminer le maximum de racines fines 
restant dans le sol. Le sol des 10 répétitions d’une même modalité a ensuite été mélangé 
et homogénéisé puis redistribué dans les différents pots. Les plantes hôtes révélatrices 
de l’activité pathogène ont alors été semées au double de la densité au champ (24 graines 
de betteraves et 12 graines de blé par pot) et cultivées pendant 28 jours sous tunnel 
plastique. Après semis, des notations de maladie sur betteraves ont été réalisées tous les 
jours. Dès qu’une plante était malade elle était arrachée et un isolement microbiologique 
était effectué afin d’identifier l’agent pathogène présent.  
A la fin de la période de culture, les plantes hôtes ont été dépotées et les racines 
ont été nettoyées soigneusement pour les notations de maladie. A cette date il n’y a pas 
eu d’isolements microbiologiques pour vérifier la présence de R. solani ou G. g. tritici 
dans les tissus infectés. 
I. A. 3. Variables mesurées et traitements statistiques des 
données 
I. A. 3. a. Variables de maladie 
Comme aucun symptôme de piétin-échaudage n’a été détecté lors de cette 
expérimentation, les variables de maladie sont uniquement décrites pour R. solani. 
Afin de mieux comprendre les effets de la moutarde sur différentes composantes 
de la maladie, les variables suivantes ont été prises en compte : 
 
1. La proportion de plantes saines (qui correspond aux plantes sans aucune maladie 
au moment de l’arrachage) : 
 
 
 
 
2. La proportion de manques à la levée : 
 
 
 
 
3. L’incidence de la maladie « apparente » au cours du temps sous forme de fontes 
de semis : 
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4. La proportion de fontes de semis susceptibles d’avoir été causées par R. solani 
ou par d’autres pathogènes endogènes du sol après isolement microbiologique des 
tissus infectés 
 
5. L’incidence de la maladie « réelle » après un mois de culture des betteraves, qui 
comprend le cumul des fontes de semis au cours du temps et les racines nécrosées 
identifiées après arrachage des plantes : 
 
 
 
I. A. 3. b. Variable de stade de développement des plantes 
Comme la moutarde est susceptible d’avoir un effet phytotoxique sur les cultures 
suivantes, nous avons pris comme indicateur de cet effet le stade de développement des 
plantes mesuré au moment de l’arrachage de la betterave et du blé. Pour la betterave, le 
stade de développement de chacune des plantes a été mesuré par comptage du nombre 
total de feuilles (le stade cotylédons correspondant à zéro feuille). Pour le blé, le stade 
de développement de chacune des plantes a été noté en utilisant l’échelle de notation 
BBCH (Lancashire et al., 1991). 
I. A. 3. c. Analyses statistiques des données 
Les variables d’intérêt (à expliquer) sont de deux types : 
- quatre variables de maladie : événements binomiaux, i.e. présence ou absence de, 
« betterave saine », « manque à la levée », « fonte de semis » et « betterave 
malade » ; 
- une variable stade de développement 
Les variables de maladie ont été analysées par des modèles linéaires généralisés 
prenant en compte la distribution binomiale des erreurs. Le stade de développement a été 
analysé par un modèle logistique multinomial ordonné (Venables & Ripley, 2002). Pour 
chacun de ces modèles les variables explicatives sont « l’inoculum » et « la moutarde en 
culture », dont les effets ont été testés à l’aide d’une analyse de variance (ANOVA).   
Toutes les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel R (R Development 
Core Team, 2008). 
 
Proportion de betteraves malades %` a=X fontes de semis +X racines nécroséesX betteraves levées
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I. B. Résultats et discussion 
I. B. 1. Effet de la moutarde en culture sur l’activité 
pathogène de G. g. tritici 
Comme déjà signalé, aucun symptôme de piétin-échaudage sur les racines de blé 
n’a été détecté dans toutes les modalités. L’hypothèse privilégiée pour expliquer 
l’absence de maladie est une inhibition du pathogène par des températures trop élevées 
du sol pendant toute la durée de l’expérimentation. En effet, la température optimale de 
croissance pour la souche utilisée (souche IV 26) est de 20°C en absence de sol, alors 
que les températures enregistrées durant l’expérimentation étaient de 23.8°C en 
moyenne avec un maximum de 40°C. Néanmoins, la densité de propagules était peut-être 
également insuffisante car nous avons utilisé une concentration de 1 PO/100g sol sec 
alors que les concentrations habituellement utilisées sont 15 PO/100g sol sec (Lucas et 
al., 1989). 
I. B. 2. Effet de la moutarde en culture sur l’activité 
pathogène de R. solani 
I. B. 2. a. Effets de la moutarde sur la proportion de betteraves 
saines à l’issue de la période de culture de la plante hôte 
La proportion de betteraves saines obtenue à la fin de l’expérimentation est 
illustrée Figure III. 1.  
 
 
Figure III. 1. Proportion de 
betteraves saines à la fin de 
l’expérimentation. La proportion 
de betteraves saines est décrite 
en fonction de la présence ou de 
l’absence de R. solani (+R. solani 
et -R. solani respectivement) et 
de la présence ou de l’absence 
de moutarde en culture (+B. 
juncea et –B. juncea 
respectivement).  
 
 
 
 
 
 
L’effet significatif du traitement « inoculum » sur la proportion de betteraves saines 
(P=0,004) indique que R. solani réduit le nombre de betteraves saines par rapport au 
témoin sans infestation. Le traitement « moutarde en culture » n’a en revanche pas 
d’effet significatif sur la proportion de betteraves saines (P=0,774). Il existe un effet 
significatif de l’interaction traitement moutarde x traitement inoculum (P=0,001), ce qui 
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se traduit quantitativement par une réduction de 72% du nombre de betteraves saines par 
la présence de moutarde lorsque R. solani est absent par rapport au témoin « -R. solani -
B. juncea ». Il semblerait donc que (i) la moutarde en culture n’ait pas d’effet sur R. 
solani introduit dans le sol et (ii) qu’elle stimulerait une partie de la population pathogène 
endogène du sol. 
I. B. 2. b. Effet de la moutarde sur les manques à la levée 
R. solani, en l’absence de moutarde, augmente significativement la proportion de 
manques à la levée (P=9.31e-12), de 56% par rapport au témoin « -R. solani -B. 
juncea ». En revanche,  la moutarde en culture permet de réduire de 64% les manques à 
la levée lorsque R. solani est présent (P=5.13e-15) et ne semble pas avoir d’effet sur la 
proportion de manques à la levée en absence de R. solani (P=0.266) (Figure III. 2). 
 
 
Figure III. 2. Proportion de 
manques à la levée à la fin de 
l’expérimentation. La proportion 
de manques à la levée est décrite 
en fonction de la présence ou de 
l’absence de R. solani (+R. solani 
et -R. solani respectivement) et de 
la présence ou de l’absence de 
moutarde en culture (+B. juncea et 
–B. juncea respectivement).  
 
 
 
 
 
 
Ainsi, il semblerait que (i) si la moutarde favorise certains pathogènes de la 
betterave endogènes du sol, ce ne sont pas des pathogènes qui provoquent des manques 
à la levée et (ii) qu’elle permette donc de réduire les manques à la levée provoqués a 
priori par R. solani, manques à la levée qui comptent pour la majeure partie de la 
réduction du nombre de betteraves saines (Figure III. 1). Ainsi les différences sur le 
nombre de betteraves saines entre le témoin « -R. solani -B. juncea » et les deux 
traitements avec moutarde (Figure III. 1) sont apparemment principalement dues à des 
attaques post-émergence (fontes de semis et nécroses sur racines) provoquées par 
d’autres pathogènes qu’il y ait ou non présence de R. solani. 
I. B. 2. c. Effet de la moutarde sur les fontes de semis au cours 
du temps et les nécroses sur racines à l’issue de la période de 
culture 
Dans le témoin « -R. solani -B. juncea » très peu de fontes de semis apparaissent 
tout au long de la période de culture des betteraves (Figure III. 3) et le nombre de 
racines malades à l’issue de la période est faible (10.4%) par rapport aux trois autres 
traitements (Figure III. 4). Les fontes de semis dans le traitement « +R. solani -B. 
juncea » sont plus nombreuses que dans les autres traitements pendant les vingt 
premiers jours. Ensuite, alors que les fontes de semis dans les deux traitements « +B. 
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juncea » débutent avec plus de retard (18ème jour), elles deviennent plus nombreuses que 
les fontes de semis dans le traitement « +R. solani -B. juncea » au 25ème jour après 
semis. Au moment de l’arrachage des betteraves au 28ème jour, les proportions de fontes 
de semis (cumulées au cours du temps) et de plantes malades (identifiées à l’arrachage) 
sont plus importantes dans les traitements « +B. juncea » que dans les deux autres 
traitements (Figure III. 4). En revanche, que R. solani ait été introduit ou non dans le sol 
n’entraîne pas de différence.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure III. 3. Proportion de fontes de semis au cours du temps. La proportion de fontes de semis est 
décrite en fonction de la présence ou de l’absence de R. solani (+R. solani et -R. solani respectivement) et 
de la présence ou de l’absence de moutarde en culture (+B. juncea et –B. juncea respectivement). 
 
 
 
Figure III. 4. Proportion de 
betteraves malades à la fin de 
l’expérimentation. La proportion 
de betteraves malades est décrite 
en fonction de la présence ou de 
l’absence de R. solani (+R. solani 
et -R. solani respectivement) et de 
la présence ou de l’absence de 
moutarde en culture (+B. juncea et 
–B. juncea respectivement).  
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-R. solani +R. solani -R. solani +R. solani
R. solani 0 64 0 31
Autres pathogènes 100 36 100 69
Nombre total de fontes de semis 7 13 5 11
-B. juncea +B. juncea
I. B. 2. d. Proportions de fontes de semis causées par R. solani 
La présence ou non de R. solani dans les tissus infectés issus de fontes de semis a 
été déterminée jusqu’à 20 jours après le semis des betteraves. Après isolement sur 
plantes présentant des symptômes de fonte de semis au cours du temps, les résultats 
montrent que lorsque R. solani n’a pas été introduit dans le sol, il n’est pas isolé des 
fragments de tissus infectés (Tableau III. 1). Cependant, comme cela a déjà été expliqué, 
l’absence du pathogène au moment de l’isolement ne signifie pas qu’il soit absent, ou qu’il 
n’ait pas provoqué la nécrose. Néanmoins, nous pouvons affirmer que R. solani n’est pas 
présent naturellement dans le sol utilisé grâce à des tests réalisés par PCR quantitative 
(données non illustrées). Lorsque le sol a été infesté avec R. solani et qu’il n’y a pas eu 
de précédent moutarde, ce pathogène est isolé dans 64% des cas de fontes de semis. En 
revanche lorsqu’il y a eu de la moutarde en culture, R. solani est isolé dans seulement 
31% des cas de fontes de semis. 
 
Tableau III. 1. Proportions des fontes de semis (%) révélant la présence de R. solani ou d’autres 
champignons endogènes du sol. Les proportions des fontes de semis sont calculées sur les nombres 
totaux de plantes présentant des symptômes de fontes de semis au bout de 20 jours de culture de la 
betterave. 
 
La moutarde en culture aurait donc tendance à changer la structure des 
communautés microbiennes, comme cela a été montré auparavant par (Rumberger & 
Marschner, 2004)  et dans les conditions de cette expérimentation, elle activerait une 
partie de la microflore qui est pathogène pour la betterave, les espèces en cause n’ayant 
cependant pas été déterminées.  
L’ensemble de ces résultats amènent donc à penser que la moutarde en culture 
pourrait permettre de (i) diminuer la densité d’inoculum primaire, une quantification de 
l’inoculum dans le sol serait nécessaire pour confirmer cette hypothèse et/ou (ii) 
diminuer les capacités de l’inoculum viable à infecter les betteraves en activant une 
population pathogène endogène du sol qui entrerait en concurrence avec R. solani pour la 
ressource « betteraves ». 
I. B. 3. Effet du précédent moutarde sur le développement 
des plantes hôtes 
Pour les deux espèces de plantes hôtes, le stade de développement des plantes 
(Figure III. 5) a été significativement affecté par le précédent moutarde (P<1e-4 pour les 
deux espèces de plantes). En revanche, alors que l’apport de G. g. tritici au sol n’a pas eu 
d’effet significatif sur le stade de développement (P=0,263), l’introduction de R. solani a 
eu tendance à accroître le développement des plantes (P=0,019). 
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Figure III. 5. Stade de développement des plantes hôtes à la fin de l’expérimentation.  Le stade de 
développement des plantes hôtes représenté par (a) le nombre de feuilles moyen pour la betterave et (b) le 
stade de développement du blé après 28 jours de culture en fonction de la présence ou de l’absence des 
pathogènes (+R. solani ; +G. g. tritici et -R. solani, -G. g. tritici respectivement) et de la présence ou de 
l’absence de moutarde en culture (+B. juncea et –B. juncea respectivement). 
 
La moutarde cultivée juste avant les plantes hôtes aurait donc eu un effet 
phytotoxique sur ces plantes, cependant aucun apport d’engrais n’ayant été effectué 
après l’arrachage des moutardes, le ralentissement de développement observé peut 
également être dû à une diminution des ressources nutritives par la moutarde pour la 
culture suivante. 
I. B. 4. Répétition de l’expérimentation 
Une répétition de cette expérimentation a été réalisée un an après avec les mêmes 
traitements mais avec la volonté d’améliorer le protocole. Afin que la maladie du piétin-
échaudage s’exprime, des précautions ont été prises au niveau (i) des températures 
appliquées, puisque les plantes ont été placées en case de serre où les températures 
pouvaient être régulées et (ii) de la quantité de propagules apportées au sol, les 
concentrations de propagules ayant été augmentées à  20 PO/100 g sol sec. La quantité 
de propagules infectées avec R. solani a été maintenue à 1 PO/100 g sol sec.  
La culture de la moutarde dans ces conditions a été plus longue que lors de la 
première répétition ; elle est arrivée au stade pleine floraison au bout de 13 semaines de 
culture. De plus, il a semblé préférable de ne pas homogénéiser le sol de tous les pots 
d’une même modalité après culture de la moutarde, afin de garder l’historique de chacun 
des pots (nombre de plants de moutarde et leur stade de développement associé à 
chaque pot). La plante hôte a été semée après arrachage des moutardes et un travail 
superficiel du sol pour préparer le lit de semences. Dans cette répétition, un apport 
d’engrais a été effectué lors de la croissance de la culture hôte, afin de s’affranchir d’un 
effet déplétif en nutriment généré par le précédent moutarde. 
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Malgré ces nouvelles précautions, la maladie ne s’est quasiment pas exprimée dans 
les modalités où l’inoculum a été apporté ; dans les traitements « +R. solani » l’incidence 
de la maladie était approximativement de 0,7% et nulle dans les modalités sans inoculum, 
de même dans les traitements « +G. g. tritici », l’incidence racinaire (proportion de 
racines malades par rapport à la population totale de racine) était de 0,14% (données non 
illustrées). 
Les raisons pour lesquelles il n’y a pas eu d’expression de la maladie restent 
obscures. Un facteur limitant probable est que le sol n’ait pas été retravaillé après la 
culture de la moutarde. En effet, après 13 semaines, et des arrosages fréquents pour 
maintenir l’humidité du sol, il est possible que les conditions soient devenues 
défavorables pour les microorganismes du sol (comme probablement des conditions 
d’anaérobie), notamment pour les deux pathogènes ciblés pour l’étude et le reste de la 
population pathogène de la betterave endogène au sol. 
En revanche le précédent moutarde a eu, comme lors de la première 
expérimentation, un effet négatif sur le développement de la culture hôte suivante 
(données non illustrées), alors que les besoins nutritifs des plantes hôtes avaient été 
compensés par l’apport d’engrais. Ce point permet de confirmer l’effet phytotoxique 
possible de la moutarde cultivée juste avant la culture d’intérêt. 
I. C. Conclusions et perspectives 
Les résultats de la première expérimentation permettent d’apporter plusieurs 
éléments de compréhension de l’effet de la moutarde en culture sur les communautés 
pathogènes. Ces résultats suggèrent que la moutarde en culture pourrait avoir (i) un effet 
direct sur les pathogènes, comme cela est suggéré par la réduction du nombre de 
manques à la levée dans le traitement « +R. solani +B. juncea » comparé au traitement 
« +R. solani -B. juncea » qui n’est lui-même pas différent du traitement « -R. solani -B. 
juncea » pour cette variable, (ii) un effet indirect sur le pathogène en changeant la 
structure des communautés microbiennes du sol, probablement via l’augmentation de la 
compétition avec d’autres composantes (à identifier) de la microflore pour la « ressource 
betterave » et (iii) un effet néfaste sur la culture suivante par effet phytotoxique et 
d’activation de certaines populations pathogènes endogènes au sol. 
La première hypothèse d’un effet direct de réduction de l’inoculum primaire par la 
moutarde en culture n’est pas soutenue par la littérature, car la quantité d’ITC produites 
dans la rhizosphère n’est a priori pas assez importante pour être fongicide (Watt et al., 
2006). Cependant, sous l’hypothèse de Tang & Takenaka (1983) qui est que 
l’environnement de la rhizosphère de Brassicacées discriminerait les organismes les plus 
sensibles aux ITC par la mise en place d’un gradient d’ITC à l’interface sol-racine, il est 
possible de penser que cet environnement défavorable puisse repousser l’inoculum 
viable aux abords de la rhizosphère créant ainsi un effet de dilution de l’inoculum qui, 
passant en dessous d’un certain seuil, n’entraînerait pas de dégâts visibles sur les 
plantes (Truscott & Gilligan, 2001). 
L’hypothèse d’un changement de la structure des communautés microbiennes par la 
moutarde en culture est en revanche appuyée par les résultats obtenus par Rumberger & 
Marschner (2003, 2004) qui montrent que le 2-phényl ITC produit dans la rhizosphère du 
canola (et donc potentiellement dans la rhizosphère de B. juncea puisqu’il a été montré 
que ses racines contenaient de fortes teneurs en 2-phényl GSL, Kirkegaard & Sarwar, 
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1999) ou d’autres composés libérés par les racines peuvent influencer et changer la 
structure des communautés microbiennes de la rhizosphère. Néanmoins, l’hypothèse que 
le changement de structure des communautés microbiennes est accompagné d’une 
augmentation de l’activité d’autres populations pathogènes endogènes au sol, n’est pas, à 
notre connaissance, proposée dans la littérature. L’étude menée par Yulianti et al. 
(2006b) montre que la culture et l’enfouissement de B. nigra ou B. napus augmente 
davantage la sévérité des attaques sur canola par R. solani AG-2-1 que l’enfouissement 
des résidus seuls, cependant il s’agit d’un cas où la culture biofumigante est au départ 
une plante hôte du pathogène. Alors qu’il a été montré que l’amendement de résidus de 
Brassicacées peut augmenter des populations de pathogènes tel que Pythium sp. (Lazzeri 
& Manici, 2001), Fusarium oxysporum (Njoroge et al., 2008) ou encore Phytophthora 
palmivora (Vawdrey et al., 2002), il n’existe apparemment pas de travaux qui mettent en 
évidence l’augmentation de l’activité pathogène de populations qui n’étaient pas au départ 
pathogènes de la culture biofumigante. 
La vraisemblance d’une augmentation de l’activité pathogène autres que R. solani 
par la culture de la moutarde dans notre étude nous permet donc de poser l’hypothèse 
que la moutarde en culture a pu diminuer de manière indirecte l’activité du pathogène en 
augmentant l’activité de populations compétitrices pour la « ressource betterave ». 
Ainsi, la moutarde en culture change la structure des communautés microbiennes, 
comme le ferait n’importe quelle plante, mais dans le cadre de la biofumigation, cette 
phase de culture n’est pas anodine car elle semble constituer une phase sensible 
probablement source de variabilité de l’efficacité de la biofumigation. Ainsi, il semble 
nécessaire d’attacher plus d’importance à l’étude et à la compréhension des facteurs de 
variation liés à cette étape de la gestion de la culture biofumigante, d’autant plus si la 
phase d’enfouissement des résidus ne permet pas ensuite d’atteindre un niveau de 
contrôle nécessaire des populations pathogènes. 
Les hypothèses émises au vu des résultats de l’expérience décrite dans ce chapitre 
restent à confirmer, à la fois en dissociant davantage les mécanismes induits dans la 
rhizosphère de la moutarde mais aussi en étudiant l’efficacité de la phase de croissance 
sur la maladie en conditions naturelles. 
Nos résultats restent donc à l’état de supposition, car (i) il ne s’agit que d’un seul 
essai et (ii) certains effets doivent encore être dissociés, comme l’effet de l’interaction 
entre la microflore endogène du sol et le pathogène introduit ou encore avec la culture 
de moutarde. Il semble donc important de pouvoir dissocier les effets dus au reste de la 
microflore du sol, et un moyen couramment utilisé est la stérilisation du sol. Cependant 
cette approche a aussi ses inconvénients, comme le risque de contamination et d’invasion 
du sol par d’autres microorganismes si les conditions ne sont pas maintenues strictement 
axéniques, ou la dénaturation des composés organiques du sol après une forte montée en 
température (nécessaire pour la stérilisation) pouvant entraîner des effets confondants. 
Un moyen de dissocier les effets dus aux ITC produits dans la rhizosphère sur le 
pathogène et le reste de la microflore est d’utiliser une variété de Brassicacée à faible 
teneur en GSL dans les racines et/ou une plante n’appartenant pas à la famille des 
Brassicaceae ou autres familles contenant des GSL (comme les Capparaceae et 
Caricaceae, cf. Chapitre 1). Cependant, l’utilisation d’une Brassicacée à faible teneur en 
GSL dans les racines est sans doute la meilleure solution si l’on veut éviter des effets 
confondants tels que des changements de la structure du sol différents selon 
l’architecture du système racinaire ou de trop grands changements dans la composition 
des exsudats racinaires, qui peuvent influencer différemment le comportement des 
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populations pathogènes et du reste de la microflore du sol. Au sein d’un tel schéma, cette 
expérimentation gagnerait sans doute à être réalisée avec une approche relevant plus de 
l’écologie des communautés microbiennes. 
Enfin pour améliorer l’approche et le protocole expérimental, nous 
proposons d’étayer l’hypothèse d’une réduction de la densité d’inoculum primaire viable, 
par une quantification de l’inoculum dans le sol car les isolements microbiologiques sont 
longs et laborieux et ne donnent pas forcément la confirmation de la présence du 
pathogène cible dans les tissus infectés ou que ce dernier est l’auteur des symptômes 
observés. Pour ce faire, la quantification de l’inoculum peut se faire par PCR quantitative 
qui est néanmoins une technique onéreuse et ne permet pas de détecter l’inoculum en-
dessous d’un certain seuil de détectabilité. Une autre manière, plus indirecte, est de 
déterminer la présence du pathogène et d’une certaine manière de quantifier son activité 
saprophytique, par l’utilisation de « pièges à pathogène », qui reposent sur l’utilisation de 
matériaux susceptibles d’être colonisés par le champignon (comme des cure-dents) qui, 
placés quelques heures dans le sol, permettent de déterminer la présence du pathogène à 
différents endroits dans le sol. Mais de la même façon qu’un isolement de fragments 
infectés, si le pathogène est absent, cela ne permet pas de confirmer son absence. 
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II. Duration of control of two soilborne pathogens 
following incorporation of above- and below-ground 
residues of Brassica juncea into soil 
N. Motisia*, F. Montforta, T. Doréb, N. Romillaca and P. Lucasa 
Plant Pathology, sous presse 
 
aINRA, Agrocampus Ouest, Univ. Rennes 1, UMR Biologie des Organismes et des 
Populations appliquée à la Protection des Plantes, BP 35327, F-35653 Le Rheu; and 
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Grignon, France  
 
Cette partie est publiée dans la revue Plant Pathology et porte sur la persistance 
d’action des résidus enfouis dans le sol sur l’activité pathogène de l’inoculum primaire de 
R. solani et G. g. tritici. 
La persistance d’action du pouvoir toxique des résidus a longtemps été réfléchie 
par rapport à la persistance des ITC dans le sol et des hypothèses formulées autour des 
l’effet possible de leur persistance sur les pathogènes ciblés. Cependant d’autres 
composantes que les ITC sont susceptibles d’agir sur les pathogènes (autres composés 
toxiques libérés par les résidus, changement de la structure des communautés 
microbiennes du sol, etc.) et d’ajouter à l’effet des ITC sur l’inoculum primaire. Au 
commencement de la thèse, la persistance d’action des résidus dans le sol sur l’inoculum 
primaire n’avait pas encore fait l’objet d’études, et il a donc été choisi d’étudier ce 
facteur qui semblait un point déterminant de l’efficacité de la biofumigation. Puis au cours 
de la thèse, deux études portant entre autres sur l’étude de la persistance des farines de 
colza (Mazzola et al., 2007) et des résidus de Brassica nigra (Yulianti et al., 2007) sur 
différentes espèces de pathogènes ont permis d’apporter des éléments de compréhension 
sur ce thème.  
II. A. Introduction 
Brassica cover crops are increasingly used as catch crops and/or green manure 
crops within crop rotations to provide a number of agronomic benefits (e.g. control of 
nitrogen leaching, increased soil organic matter and improved soil structure). However, 
they also have the potential to suppress a range of soilborne plant pests and diseases 
(Mojtahedi et al., 1991, Muehlchen et al., 1990, Snapp et al., 2007). Brassica species 
contain glucosinolates (GSL), which, upon tissue disruption, are hydrolysed in the 
presence of water by an endogenous myrosinase enzyme into numerous compounds, 
notably toxic isothiocyanates (ITC). The detrimental effect of pure ITC to certain fungi 
has long been known and the potential of Brassica crops to control soilborne pests and 
pathogens is mainly attributed to these compounds. This process, termed ‘biofumigation’ 
(Angus et al., 1994), is of increasing interest as it is viewed as an alternative to the use 
of traditional inorganic soil fumigants in the control of soil pests. However, past studies 
have reported variable success in biofumigation efficacy of ITC ranging from good 
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disease suppression to no control whatsoever (Johnson et al., 1992) or even to pathogen 
stimulation (Stephens et al., 1999). Brown & Morra (1997) reviewed the factors 
contributing to biofumigation efficacy (efficacy of ITC release, susceptibility of the target 
species, soil moisture content, etc.) and suggested that, as the lifetime of GSL products 
in the environment was shown to be short (Brown et al., 1991, Morra & Kirkegaard, 
2002), “a short residence time places limits on achieving effective control and may 
contribute to the variability observed in the suppression of soilborne plant pests”. The 
question concerning the persistence of biological effects of soil amendment with Brassica 
tissues on soilborne pathogens had, to date, only dealt with the kinetics of disappearance 
of ITC (Brown et al., 1991, Gardiner et al., 1999, Gimsing & Kirkegaard, 2006, Morra & 
Kirkegaard, 2002). These studies provided the first insight into understanding some of 
the mechanisms which might be involved in the persistence of control, but although the 
disappearance of ITC in soil is rapid, no firm conclusion can be drawn concerning the 
noxious action of residues after the period of ITC detection has passed.  
The above- and below-ground plant components of B. juncea produce different 
ITC which are expected to show different persistence once the plant residues have been 
incorporated into the soil. The above-ground, or aerial portion of the plant contains 
predominately aliphatic GSL such as sinigrin and gluconapin, which produce volatile ITC, 
while the below-ground, or subterranean parts of the plant contain mainly aromatic GSL 
such as gluconasturtiin, which produce much less volatile ITC (Kirkegaard & Sarwar, 
1998). While, under natural conditions aliphatic ITC are likely to be more toxic than 
aromatic ITC (Matthiessen & Shackleton, 2005), it is supposed that their biological effect 
is short-lived because of their volatile nature (Brown & Morra, 1997). Similarly, it is also 
assumed that the low volatility of aromatic ITC may result in their longer-term 
persistence in soil (Kirkegaard & Sarwar, 1998).  
Wheat and sugar beet crops are often grown in close rotation. Economically 
important diseases of wheat and sugar beet are, respectively, take-all caused by the 
soilborne fungus Gaeumannomyces graminis var. tritici, and crown rot caused by 
Rhizoctonia solani. The epidemiology of take-all is well described (Bailey & Gilligan, 
1999). The disease is initiated by primary infection from particulate inoculum, in the form 
of colonized wheat fragments that survive from a previous crop. The spread of disease 
continues by secondary infection as the pathogen spreads from root to root. The 
epidemiology of crown rot on sugar beet is less well understood. The disease is initiated 
from colonized organic matter residing in the soil or from sclerotia, whilst secondary, 
plant-to-plant infection, whilst never demonstrated, is not inconceivable. Nevertheless, 
the importance of particulate inoculum and primary infection is without doubt in both 
pathosystems.  
The aim of this study was to determine the persistence of action of B. juncea 
residues on the control of disease from particulate inoculum. This was achieved by 
linking the time at which inoculum was introduced into the soil following the 
incorporation of B. juncea residues to the disease expression of rhizoctonia root rot of 
sugar beet and take-all of wheat. As the above-ground parts (AP) and below-ground 
parts (BP) of the mustard plant are supposed to have different actions on soilborne 
pathogens and different lifetimes in soil, the objectives were (i) to determine the 
persistence of action of AP and BP residues and their respective efficacies of control on 
the two soilborne pathogens and (ii) to determine whether the pattern of control 
observed when AP and BP were combined in the soil reflected the additive effects of AP 
and BP when incorporated alone. 
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II. B. Materials and methods 
I. B. 1. Cultivation of mustard plants  
Indian mustard (B. juncea) line 1420 was used in all experiments and was selected 
for its high level of sinigrin (~115 μmol g−1 seeds), its high in vitro toxicity (Motisi et al., 
2007) and its high degree of vigour when grown under field conditions (Lionneton et al., 
2004). It is a European-type mustard with brown seeds obtained from the cross-
breeding of cv. Musta and cv. Ficita (T. Guinet, ENESAD, France, personal 
communication).  
Mustard was sown at a density of 240 seeds m−2 (equivalent to the planting density 
used for the purpose of biofumigation under field conditions) in 26-L pots containing 
natural soil (34% clay, 60% silt, 6% sand) from the Dijon area of France and cultivated to 
the 10% pod stage in a growth chamber for 10 weeks with a 12-h day at 18°C and a 12-
h night at 10°C. 
II. B. 2. Preparation of inoculum 
Rhizoctonia solani AG2-2 isolate Rh G6 was originally isolated in Seine-et-Marne, 
France from the necrotic lesion of an infected sugar beet root. Gaeumannomyces 
graminis var. tritici (G. g. tritici) isolate IV 26 was isolated from the root lesion of a plant 
grown within a fourth consecutive wheat crop in Ille-et-Vilaine, France.  
Inoculum consisted of infested barley grains. Barley grains were soaked with water 
before autoclaving (2 ×  1 h at 115°C, with a 24-h interval between autoclavings). The 
autoclaved barley was inoculated with mycelial plugs removed from the growing margins 
of 3-day-old (R. solani) or 7-day-old (G. g. tritici) colonies grown on malt agar at 20°C. 
The inoculated barley grains were then incubated for 3 weeks at 20°C. After incubation, 
these were air-dried, ground and passed through sieves (>1 mm, <1.6 mm) to obtain a 
consistent form of inoculum. 
II. B. 3. Preparation of mustard green manure  
Mustard plants were harvested and partitioned into above- (stems, leaves, flowers 
and pods) and below-ground (roots) components. Four treatments were set up: soil + 
above-ground parts (AP), soil + below-ground parts (BP), soil + above- and below-
ground parts (AP+BP) and bare soil as a control (BS). The quantity of residues 
incorporated into the soil was adjusted to correspond with the equivalent of 74 t fresh 
weight (FW) ha-1 B. juncea green biomass incorporated to a depth of approximately 
10 cm in field soil. In this way, above-ground parts were weighed separately to reach 
the equivalent quantity (74 g FW L-1 dry soil) and the quantity of below-ground parts 
was determined by the corresponding roots (4.5±0.7 g FW L-1 dry soil). Plant tissues 
were ground in a Thermomix blender (Vorwerk) for 15 s, immediately incorporated and 
carefully mixed with natural soil and filled in 39-mL seedling plant propagation plastic 
trays (Romberg). A 7-cell tray represented a treatment and each treatment was repeated 
twice. All of the trays were placed in a growth chamber with a 10-h day at 20°C and a 
14-h night at 13°C and the soil moisture was kept to field water-holding capacity to 
ensure optimal GSL transformation in soil as well as optimal development of both 
pathogens.  
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II. B. 4. Soil infestation 
According to the literature, the lifetime of ITC and GSL in soil was shown to be 6 
and 8 days, respectively, at the most (Gimsing & Kirkegaard, 2006). As the purpose of 
this study was to determine the time when the effect of ITC would shut down, it was 
decided to work on a fine timescale of 13 days. Thus, fungal propagules were 
incorporated into the soil at different times (t = 0, 1, 3, 5, 7, 9, 11 and 13 days) after the 
incorporation of green manure. At each time, one propagule of R. solani or five 
propagules of G. g. tritici were placed into the soil at a depth of 1 cm and at a distance of 
1 cm from the right edge of the 4-cm-diameter cell. In controls, no fungal propagules 
were incorporated into the soil.  
II. B. 5. Assessment of inoculum survival 
Fifteen days after the incorporation of mustard residues, seeds from the respective 
host plants were sown 1 cm from the left edge of the cell on the basis of one seed per 
cell (in total 14 seeds per treatment were sown). Sugar beet cv. Alpage and wheat cv. 
Talent were used to assess the survival of R. solani and G. g. tritici, respectively. Host 
plants were cultivated in a growth chamber for 1 month with a 14-h day at 25°C and a 
10-h night at 18°C to ensure optimal development of R. solani and with a 10-h day at 
20°C and a 14-h night at 13°C to ensure optimal development of G. g. tritici. The 
infectivity of inoculum of R. solani was estimated from changes in the number of beet 
seedlings with damping-off over time. Seeds of non-emerged plants were examined for 
infestation by the pathogen. For G. g. tritici, the roots of wheat seedlings were examined 
visually, following washing, for the presence of root necrosis (stellar discoloration) after 
1 month. Disease incidence (i.e. the number of diseased plants) was measured for both 
fungi.  
II. B. 6. Kinetics of GSL disappearance in residues 
To determine whether the kinetics of ITC formation was linked to disease 
incidence after the incorporation of B. juncea residues into soil, the quantity of the 
remaining GSL within the residues was measured at each date of soil infestation 
(described above under ‘Soil infestation’). After grinding the residues, nylon bags 
containing either 10 g AP or 0.75 g BP were prepared. At t = 0, one nylon bag of each 
AP and BP residues were immediately plunged into liquid nitrogen in order to arrest 
enzyme activity and then stored at −80°C. The remaining bags were placed in moist 
vermiculite to allow the hydrolysis of GSL by myrosinase. After t = 1, 3, 5, 7, 9, 11 and 
13 days, one bag of each AP and BP residues were randomly removed from vermiculite 
and placed in liquid nitrogen and stored at −80°C. The quantity of GSL prior to grinding 
was determined using three entire mustard plants partitioned into AP and BP after 
uprooting and submerged in liquid nitrogen and stored at −80°C. One week after the final 
sampling date, all bags were dried in a freeze-dryer for 3 days, placed in dry ice and 
sent to CETIOM (France) to quantify the contents of sinigrin (SIN) and gluconasturtiin 
(GST), the dominant GSL of B. juncea found in AP and BP, respectively (Kirkegaard & 
Sarwar, 1998). Analyses were carried out using high performance liquid chromatography 
of desulphated derivatives (ISO 9167-1 method). Identification of the GSL was achieved 
by UV spectra and comparison with pure standards of desulphoglucosinolates (DS-GSLs) 
(Watheket et al., 2004). 
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II. B. 7. Statistical analyses 
The experimentation was repeated twice. Each experiment was arranged in a 
randomized complete block design including two blocks and 64 treatments (8 dates, four 
modalities of green manure incorporation, two modalities of inoculum) for each fungus.  
As there was no significant effect of repetition on the incidence of R. solani (P = 
0.92) and G. g. tritici (P = 0.09), all calculations were done on the combined data from 
the two experiments.  
Calculation of disease incidence was performed for each green manure treatment 
as follows: for R. solani, disease incidence = ∑ diseased plants / ∑ germinated seeds; 
and for G. g. tritici, disease incidence = ∑ diseased plants / ∑ emerged plants. 
The efficacy of disease control was firstly investigated by modelling the temporal 
trends. First, the most likely temporal trends in the incidence of the controls were 
determined by comparing the three simplest types of models: a null model (constant 
incidence), a linear model (incidence~t) and a quadratic model (incidence~t²+t). The 
best model (i.e. the most parsimonious) was determined by AIC (Akaike, 1974). If linear 
or quadratic trends were selected, then the corresponding linear or quadratic slopes 
were tested by t-tests. Secondly, the most likely temporal trends in the efficacy of each 
treatment were determined. Efficacy was calculated as follows:  
 
 
where IRi is the disease incidence with residue i and IC is the fitted disease 
incidence without residue (i.e. control). Then, as described above for the incidence of the 
controls, the most parsimonious model fitting the data was determined: a null model 
(constant efficacy), a linear model (efficacy~t) or a quadratic model (efficacy~t²+t). The 
model fitting accounted for estimation uncertainty by weighting efficacies by the inverse 
of the variance between replicates. The selected linear or quadratic slopes were tested 
by t-tests. 
Finally, the global efficacies of the disease control obtained with the different 
types of residue were compared. Global efficacy was determined as follows:  
 
 
 
where IRi t was the disease incidence with residue i at date t, and ICt was the 
disease incidence without residue (i.e. control) at date t. 
Mean differences of efficacies were tested using a Welsh two-sample t-test 
performed with R software (R Development Core Team, 2008).  
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Figure III. 6 Persistence of effect on the 
incidence of Rhizoctonia solani of soil-
incorporated residues from (a) above-ground parts 
(AP), (b) below-ground parts (BP) and (c) above-
ground + below-ground parts (AP+BP) of Brassica 
juncea compared to control bare soil (BS). Bars 
represent ± standard errors (n varying between 24 and 
28). 
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Figure III. 7 Persistence of effect on the 
incidence of Gaeumannomyces graminis var. 
tritici of soil-incorporated residues from (a) 
above-ground parts (AP), (b) below-ground parts 
(BP) and (c) above-ground + below-ground parts 
(AP+BP) of Brassica juncea compared to control 
bare soil (BS). Bars represent ± standard errors of 
the rate (n varying between 24 and 28). 
II. C. Results 
II. C. 1. Persistence of action of the different types of 
residue on disease incidence 
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The incorporation into soil of the above-ground parts alone (AP) or the above-
ground parts combined with the below-ground parts (AP+BP) reduced the infectivity of 
inoculum of both R. solani and G. g. tritici at every date at which inoculum was added to 
soil over the 13-day period of assessment (Figure III. 6. a,c and Figure III. 7. a,c). The 
effect of adding the below-ground parts alone (BP) was less, but nevertheless, disease 
incidence was significantly reduced for seven of the eight times at which inoculum was 
added (Figure III. 6. b and Figure III. 7. b).  
II. C. 2. Temporal trends in efficacy of disease control of the 
different types of residue  
 
Figure III. 8 Temporal trends in the efficacy of above-ground residues of Brassica juncea for 
controlling Rhizoctonia solani (a) and Gaeumannomyces graminis var. tritici (b), of below-ground residues 
for controlling R. solani (c) and G. graminis var. tritici (d) and of above-ground + below-ground residues for 
controlling R. solani (e) and G. graminis var. tritici (f). Open circles represent the mean of the efficacy of 
disease control at each date and solid lines represent the most parsimonious model fitted to the data. 
 
The efficacies of control of R. solani and G. g. tritici by B. juncea residues changed 
over time (Figure III. 8). For R. solani, the most parsimonious model fitting the efficacy of 
the three types of residue was the quadratic model (convex). The quadratic slope was 
significantly positive for AP (P = 0.002) and BP (P = 0.009), but not for AP+BP (P = 
0.128). For all three types of residue, efficacy was high at t = 0 (70.3%, 24.2% and 79.3% 
for AP, BP and AP+BP respectively), then decreased until the fifth day to 42.0%, -7.7% 
and 36.2% for AP, BP and AP+BP respectively and then increased until the thirteenth 
day up to 59.1%, 51.8% and 70% for AP, BP and AP+BP respectively. For G. g. tritici, 
the most parsimonious model describing the efficacy of AP residues was the null model, 
while for AP+BP and BP residues, the quadratic model was the most parsimonious 
(convex for AP+BP and concave for BP). The quadratic slope was significantly negative 
for BP (P = 0.006) and not significantly different from 0 for AP+BP (P = 0.215). For AP, 
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efficacy seemed to be constant to a quite high average of 54.6% whereas for BP efficacy 
was negative at t = 0 (-9.5%), then increased until the ninth day up to 40.9% and then 
decreased until the thirteenth day to 19.8%. For AP+BP, efficacy was high at t = 0 
(69.4%), then decreased until the ninth day to 29.2% and did not increased very much 
until the thirteenth day (36.3%). 
II. C. 3. Comparison of global efficacies of disease control 
by AP, BP and AP+BP 
BP was approximately half as effective at controlling either R. solani or G. g. tritici 
as AP; the combination of both AP and BP residues did not increase significantly the 
efficacy of disease control compared to AP (P = 0.18 for R. solani and P = 0.96 for G. g. 
tritici) (Figure III. 9). Comparisons between the two pathogens showed that AP residues 
were 27% less effective in controlling disease incidence caused by G. g. tritici than in 
controlling disease incidence caused by R. solani, while BP residues appeared to have 
the same global efficacy (approx. 20%) on both fungi (P = 0.73). 
 
Figure III. 9 Overall efficacies of 
incorporated residues of Brassica 
juncea above-ground parts (AP), 
below-ground parts (BP) and above-
ground + below-ground parts 
(AP+BP) on Rhizoctonia solani (white 
columns) and Gaeumannomyces 
graminis var. tritici (grey columns). 
AP+BP ‘additive theory’ columns 
represent a presumed simple additive 
effect of the two types of residue as 
the summed values of the AP and BP 
columns for R. solani (hatched white 
columns) and G. graminis var. tritici 
(hatched grey columns). Columns 
sharing the same letters are not 
significantly different at P≤0.05.  
II. C. 4. Kinetics of disappearance of GSL in residues after 
grinding 
AP and BP residues varied with respect to the type and quantity of GSL (Figure III. 
10). Sinigrin (SIN) was predominant in AP (20.9 µmol g-1 dry matter compared with 0.8 
µmol gluconasturtiin (GST) g-1 dry matter), whereas gluconasturtiin was more prevalent in 
BP (2.3 µmol g-1 dry matter compared with 1.4 µmol SIN g-1 dry matter). For both types of 
residue, grinding resulted, in the first instance, in a dramatic decrease of GSL; in AP and 
BP residues, respectively, SIN content was diminished by 85 and 96% and GST content 
by 89 and 97%. The majority of the release of both types of GSL occurred within the 
first day in AP residues and shortly after grinding for BP residues. 
The quantity of GSL released into the soil and actually in contact with either one 
propagule of R. solani or five propagules of G. g. graminis during the 13 days period of 
incubation was plotted (Figure III.11). After 13 days of incubation, each fungal propagule 
had been exposed to 1.5 µmol SIN and 0.04 µmol GST in AP treatments and 2.6 ×  10-3 
µmol SIN and 3.1 ×  10-3 µmol GST in BP treatments. 
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II. D. Discussion 
Given the relatively rapid disappearance of ITC from the soil (Brown et al., 1991, 
Morra & Kirkegaard, 2002), the persistence of action of B. juncea residues on the 
infectivity of particulate inoculum of the pathogens R. solani and G. g. graminis was 
longer than expected. Residues formed from both above- and below-ground components 
of B. juncea reduced the infectivity of inoculum of G. g. tritici and R. solani for a period 
at least 13 days. The original definition of biofumigation is the suppression of soilborne 
pests and diseases by biocidal products (particularly ITC) released from incorporated 
tissues or rotation crops of GSL-containing plants, notably Brassica spp. (Matthiessen & 
Kirkegaard, 2006). Hence, it is commonly supposed that the most important suppressive 
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Figure III. 10. Kinetics of disappearance 
of sinigrin (SIN) and gluconasturtiin (GST) 
in residues of (a) above-ground parts and (b) 
below-ground parts of Brassica juncea after 
grinding. 
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Figure III. 11. Quantities of sinigrin (SIN) 
and gluconasturtiin (GST) released during 
time into the soil of a 39-mL cell containing 
either one propagule of Rhizoctonia solani or 
five propagules of Gaeumannomyces graminis 
var. tritici after incorporation of (a) above-ground 
parts or (b) below-ground parts of Brassica 
juncea. 
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effect of soilborne diseases is an ITC-based biofumigation effect (Brown & Morra, 
1997). However, the persistence of ITC in soil after the grinding and incorporation of 
Brassica residues was shown to be short, and according to previous studies, no longer 
than 3 days (Gardiner et al., 1999, Morra & Kirkegaard, 2002) to 6 days (Gimsing & 
Kirkegaard, 2006), significantly shorter than the persistence of residue action observed 
in the present study.   
The persistence of action of B. juncea residues might be expected to be shorter 
still in the present experiment since the residues were incorporated into a clay soil 
(Price et al., 2005). Besides the fact that the structure of clay soils (small pore space and 
increased tortuosity) is supposed to lead to a slow diffusion of ITC (Price et al., 2005), 
reduction of bioactive ITC may be caused by ITC adsorption to soil organic carbon 
(Borek et al., 1995b). In addition, the incubation temperature (10-h day at 20°C/14-h 
night at 13°C) was quite warm, shown to be a factor that decreases the aliphatic ITC 
half-life in soil (Borek et al., 1995b). Hence, according to these data, the persistence of 
action of B. juncea residues in the present study should have been much shorter than 
that observed, of the order of less than 3 days for above-ground parts residues and 1 
day for below-ground parts residues.  
 Larkin & Griffin (2007) observed that a reduction of Rhizoctonia disease was not 
always associated with GSL level and biofumigation potential of Brassica residues 
incorporated into soil. In addition, Tsao et al. (2000) found that bran of mustard had an 
enhanced nematicidal activity over pure ITC. This suggests that factors other than early-
liberated ITC may be of importance in reducing soilborne diseases. Persistence of action 
of B. juncea residues may be caused by the persistence of unhydrolysed GSL in soil 
which could be detected for 5–8 days after residue incorporation (Gimsing & Kirkegaard, 
2006). As myrosinase activity can be detected in soils with no recent history of 
cultivation of GSL-containing plants (Gimsing et al., 2006) GSL can potentially be 
hydrolysed (by extracellular microbial myrosinase) several days after residue 
incorporation, depending on environmental conditions (Al-Turki & Dick, 2003). 
Alternatively, non-ITC-related effects are highly likely to occur. Several non-GSL-
derived volatile S-containing compounds, such as sulphides and thiols, are formed by 
microbial degradation of Brassica residues in soil (Bending & Lincoln, 1999). These 
compounds are known to be toxic to a range of organisms and are likely to contribute to 
biofumigation by acting in association with ITC. In a recent study, Mazzola et al. (2007) 
demonstrated that the suppression of R. solani AG-5 by B. juncea seed meal amendment 
was associated with the release of allylisothiocyanate in the first day, but that long-term 
control (4 weeks after amendment) was attributed to an increase in populations of 
Streptomyces spp. known to be antagonistic to R. solani (Cohen et al., 2005). In the same 
way, Yulianti et al. (2007) showed that the saprophytic and pathogenic behaviour of R. 
solani AG2-1 after soil amendment with Brassica nigra was affected in the long term (6 
months after residue incorporation). Those authors suggested that as the impact of ITC 
seems to be short-term (days), an increase in microbial activity or a release of 
compounds from the green manures over a long time period are more likely to be the 
dominant factors affecting R. solani activity. This supports the present results on the 
temporal changes in the efficacy of disease control by B. juncea residues. The following 
explanation for the trends observed in the present experimentation is proposed: that the 
convex quadratic trends describing changes in the control of R. solani over time for AP 
and BP were the result of (i) an initial decrease in efficacy (during the first 5 days) 
resulting from the fast disappearance of the ITC released by the residues and (ii) a 
subsequent increase caused by a delay in the activation of microbial communities 
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(because of the initial detrimental effect of ITC) responding to the incorporation of 
additional organic matter. In contrast, the ability of BP residues to control G. g. tritici 
showed a concave quadratic trend, although this may also be explained by similar 
mechanisms if it is considered that G. g. tritici is globally less sensitive to B. juncea 
residues than R. solani, as shown in Figure III. 8. It can be hypothesized that if G. g. 
tritici is insensitive to ITC released by BP residues, then its growth might be favoured by 
the nutrients contained in BP residues incorporated in soil. The subsequent increase of 
the efficacy of disease control then could be the result of a delayed increase of the 
native microbial populations, as suggested for R. solani.  
Hence, the persistence observed in the present study cannot be explained by an 
ITC-related pathway alone, and many other phenomena are highly likely to contribute to 
the persistent effect of Brassica residues on the infectivity of soil inoculum.     
Given this unexpected persistence of the effects of both types of residue on R. 
solani and G. g. tritici, it could not be concluded that BP residues provided more 
persistent control of soilborne inoculum than AP residues. However, these results 
provide valuable insight into the relative efficacy of control afforded by AP and BP 
residues, both separately and in combination. BP residues were globally less effective 
than AP residues on both fungal species, but considering the small amounts of material 
added and the GSL released into the soil after incorporation of BP residues, the 
suppressive capacity of BP residues is remarkable. Although 2-phenylethyl ITC 
(aromatic ITC principally produced by below-ground tissues) and 2-propenyl ITC 
(aliphatic ITC principally produced by above-ground tissues) exhibit similar in vitro 
toxicity to several pathogens including R. solani and G. g. tritici (Kirkegaard et al., 1996), 
differences in the ability of the residues to reduce the infectivity of inoculum may be 
explained by the nature and the behaviour of the ITC released in the soil. Matthiessen & 
Shackleton (2005) demonstrated that even though aromatic ITC were more biologically 
active in vitro against a model soil insect (whitefringed weevil) than were aliphatic ITC, 
this tendency was reversed in natural conditions. However, it is still unclear whether this 
would inactivate their contact toxicity to soilborne fungi, and the notable efficacy of BP 
residues in the present study could be attributed to (i) effective contact toxicity of 
aromatic ITC (Borek et al., 1995b) or other hydrolysis products released as roots decay, 
along with (ii) the effects of other organic-matter-induced changes discussed above.  
If differences in the ability of AP and BP residues to control inoculum can be easily 
explained, the behaviour of the combination of both types of residue is less obvious. The 
combination of AP and BP residues was no more effective than AP residues incorporated 
alone, i.e. less effective than would be expected from a simple additive effect of the two 
types of residue. This suggests that either (i) AP or BP lost a part of their initial control 
efficacy when incorporated together or (ii) the level of control obtained with AP was the 
maximum attainable through biofumigation on primary inoculum and primary infections at 
this stage of residue decomposition. Results obtained by Snapp et al. (2007) exhibited 
diverse interactions between above- and below-ground residues of B. juncea, ranging 
from a gain of efficacy in in vitro and field experiments to a loss of efficacy in controlled 
environments. The exact cause of this phenomenon is unknown, but it suggests that 
environmental conditions determine diverse and complex interactions between above- 
and below-ground residues of B. juncea.  
 The results of the present study suggest that disease suppression by Brassica 
amendments does not derive solely from ITC or other GSL-related compounds, but from 
other chemical or biological changes in the soil microbial profile which can influence 
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disease expression. However, biofumigation efficacy and microbial activity in the field 
are likely to be lower than those of the present experiments because Brassica green 
manures are generally incorporated into the first 10 cm of the topsoil, so that the volume 
of soil which is effectively treated in the field is different from that in small-scale 
experiments. Furthermore, as was shown by Kirkegaard et al. (2000), other 
epidemiological factors (inoculum survival, disease development and expression...) must 
be taken into account at the field scale as they are likely to restrict the benefits of 
biofumigation to specific seasonal conditions. 
This paper is apparently only the second to compare Brassica above- and below-
ground plant components and a combination of both, and the first to show the non-
additive effect of AP and BP residues when combined. Field experimentation to add to 
these results and support the associated hypotheses described in this paper is underway. 
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Chapitre 4. Effet de la culture biofumigante sur le 
développement d’une épidémie à l’échelle du cycle 
cultural : étude épidémiologique pluriannuelle en 
conditions agricoles 
Dans le chapitre précédent, nous avons montré que la culture d’une moutarde à des 
fins de biofumigation induisait des mécanismes complexes de régulation biologique. Alors 
qu’il est important d’étudier les mécanismes élémentaires par lesquels la culture 
biofumigante est susceptible d’agir sur l’environnement sol, il est aussi très important de 
pouvoir mettre en regard ces résultats avec l’étude plus globale de l’effet au champ. 
L’aller-retour entre les deux approches est une démarche essentielle dans la 
compréhension des facteurs de variation impliqués dans le processus de biofumigation.  
Fondée sur les différentes hypothèses émises ci-dessus, relatives aux mécanismes 
d’action de la culture biofumigante et aux mécanismes de développement de la maladie 
du rhizoctone brun de la betterave sur un cycle, l’étude au champ a pour objectif de 
comprendre comment les différentes phases de la gestion de B. juncea agissent sur les 
composantes épidémiologiques du rhizoctone brun. 
Dans un premier temps, l’effet de la gestion de la culture biofumigante a été 
analysé sur l’état final de la maladie, à savoir l’incidence et la sévérité de la maladie à la 
récolte. Dans un deuxième temps, l’obtention de données sur la cinétique des épidémies 
au cours du temps a permis d’analyser l’effet de la moutarde sous un angle nouveau par 
rapport aux travaux réalisés jusqu’à présent dans le domaine de la recherche en 
biofumigation.  
I. Effets complémentaires de la culture de Brassica 
juncea et de l’enfouissement de ses résidus sur les 
composantes d’incidence et de sévérité du rhizoctone 
brun sur la betterave à la récolte 
L’objectif de cette section est (i) de déterminer si la moutarde cultivée avec un 
objectif de biofumigation est capable de réduire la maladie à l’échelle du cycle cultural et 
de comprendre la part de l’incorporation des résidus sur l’efficacité globale observée au 
champ par rapport à la phase de culture, (ii) d’observer ces effets sur deux composantes 
de la maladie, l’incidence et la sévérité, afin de permettre une compréhension plus 
précise des mécanismes épidémiologiques affectés par la biofumigation. 
Dans un premier temps, nous nous intéresserons aux toutes premières phases des 
épidémies et notamment à la relation entre manques à la levée observés et possibles 
infections très précoces par R. solani, difficilement observables. Les symptômes de 
manques à la levée se manifestent en tout début d’épidémie, au moment de la levée, mais 
ne peuvent être estimés qu’à la fin complète de la levée. Il est à noter que des fontes de 
semis sur des très jeunes plantules peuvent entraîner rapidement leur disparition et que 
malgré des passages fréquents dans la parcelle, elles ont pu passer inaperçues. Pour 
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simplifier nous  parlerons par la suite de manques à la levée qui peut être en fait le 
résultat de deux phénomènes, attaques sur les graines et fontes de semis précoces. 
I. A. Initiation des épidémies, mise en évidence de 
manques à la levée dus à la maladie 
I. A. 1. Traitement des données 
En 2006 et 2007, les proportions de manques à la levée ont été estimées sur les six 
rangs centraux de chaque parcelle élémentaire où les notations à la récolte ont été 
effectuées, et en 2008, elles ont été mesurées précisément grâce à la cartographie 
systématique de toutes les betteraves saines, « apparemment » malades et « réellement » 
malades au moment de la récolte (cf. Figure 8.1, Annexe 8). Si la levée a été homogène, 
les manques à la levée observés à la fin du cycle cultural sont a priori dus à la maladie. 
La proportion de manques à la levée se calcule de la manière suivante : 
 
 
 
 
Le nombre de graines viables est connu car il correspond au produit du nombre de 
graines semées et du taux de germination des graines (qui est de 97% dans notre cas). 
Dans un premier temps, afin de savoir si le nombre de betteraves levées est plus 
faible que le nombre prédit par le taux de germination, la différence entre le nombre de 
betteraves présentes à la récolte et le nombre estimé de graines viables semées a été 
testée par test t. L’effet des traitements et de l’année sur la proportion estimée de 
manques à la levée a été testé par analyse de variance à l’aide d’un modèle linéaire.  
Dans un deuxième temps, afin de savoir si les manques à la levée pouvaient être 
liés à la maladie, grâce à la cartographie réalisée en 2008, le lien entre la taille des 
espaces entre deux betteraves et l’incidence de la maladie sur les betteraves à chaque 
extrémité des espaces a été testé. L’espace théorique étant de 20 cm, un espace 
supérieur à 20 cm était alors considéré comme un (des) manque (s) à la levée. Les effets 
de l’incidence moyenne de chaque espace entre deux betteraves ont été testés sur la 
taille des espaces entre deux betteraves par analyse de variance (ANOVA) à l’aide d’un 
modèle linéaire généralisé prenant en compte la distribution binomiale des erreurs. 
Toutes les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel R (R Development 
Core Team, 2008).  
I. A. 2. Résultats 
I. A. 2. a. Estimation des manques à la levée 
En 2006 et 2008, les conditions climatiques ont été plutôt propices à une bonne 
levée par rapport à 2007 (Annexe 9, Figure 9. 1), avec des précipitations régulières qui 
ont permis d’obtenir 50% de levée (par estimation visuelle) 21 jours après le semis, puis 
80% au 28ème jour. Le nombre de betteraves présentes à la fin des cycles culturaux était 
Manques à la levée %` a=X graines viables@X betteraves levéesX graines viables
fffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffff
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Chapitre 4. Effet de la culture biofumigante sur le développement d’une épidémie à l’échelle 
du cycle cultural : étude épidémiologique pluriannuelle en conditions agricoles 
 133
0
5
10
15
20
25
2006 2007 2008
Sol nu
Moutarde en culture
Moutarde résidus
M
a
n
qu
e
s 
à 
la
 
le
vé
e
 
(%
)
quand même significativement inférieur au nombre estimé de graines viables (P<2,2 e-16 
pour les trois années), et la proportion de manques à la levée a varié significativement 
entre année (P=7,3e-9). Elle était beaucoup plus importante en 2007 qu’en 2006 
(P=2,09e-9) et en 2006 qu’en 2008 (P=7,7e-4), ce qui est représenté  Figure IV. 1.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 1. Proportions de manques à la levée (dus à la maladie et aux conditions 
environnementales) à la récolte des betteraves en 2006, 2007 et 2008 pour les traitements « sol nu », 
« moutarde en culture » et « moutarde résidus ». Les barres d’erreur correspondent aux erreurs standard 
calculées sur la moyenne des blocs. 
 
En 2007, malgré de bonnes conditions de semis, les conditions climatiques au 
moment de la levée (cf. Annexe 9, Figure 9. 1) n’ont pas été très favorables à une bonne 
levée : des précipitations suivies d’une période sèche entre le 17ème et le 32ème jour après 
semis accompagnée d’une augmentation importante de la température ont entraîné la 
formation d’une croûte de battance empêchant l’émergence des dernières betteraves. Au 
23ème jour, la levée des betteraves a été estimée visuellement à 60% puis, comme elle 
n’avait pas beaucoup évolué au 30ème jour, une irrigation a été réalisée au 33ème jour afin 
de l’améliorer. Cette irrigation a permis d’augmenter d’environ 20% la levée car la 
proportion de manques à la levée estimée à la fin du cycle cultural de la betterave était 
de 20,5%, 18,3% et 15,2% dans les traitements « sol nu », « moutarde en culture » et 
« moutarde résidus » respectivement (Figure IV. 1). Par ailleurs, la proportion de 
manques à levée n’était pas significativement différente entre les trois traitements 
(P=0,72), et il n’y avait pas d’interaction significative entre l’effet du traitement et celui 
de l’année (P=0,69). La levée non homogène des betteraves en 2007 rend donc difficile la 
distinction entre les manques à la levée dus à la maladie et ceux dus aux conditions 
climatiques.  
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I. A. 2. b. Les manques à la levée sont-ils dus à la maladie : 
démonstration avec les résultats de cartographie des 
betteraves en 2008 
Les résultats présentés Figure IV. 2 montrent que lorsque les espaces entre les 
betteraves sont supérieurs à 20 cm l’incidence moyenne de la maladie est de 27,5% ce 
qui est significativement supérieur à l’incidence liée à la présence d’espaces inférieurs à 
20cm, qui est de 21,9% (P=3,5e-4). Ceci permet de penser que la majorité des manques 
observés en 2008 sont bien liés à la maladie et donc à des attaques précoces sur les 
graines ou jeunes plantules. 
 
Figure IV. 2. Relation entre la 
taille des espaces entre deux 
betteraves et l’incidence moyenne 
de la maladie des betteraves à 
l’extrémité de chacun des espaces. 
Les barres d’erreur correspondent aux 
erreurs standard calculées sur la 
moyenne des betteraves dans chaque 
classe de taille d’espace « inférieur à 
20 cm » et « supérieur à 20 cm »  
(n= 5297 pour Espace<20cm et 
n= 861 pour Espace>20cm). 
 
 
 
 
I. A. 2. Conclusions 
Chaque année des manques à la levée ont été identifiés mais si les conditions 
climatiques au moment de la levée n’ont pas été favorables à une levée homogène, il 
n’est pas possible d’en déduire si tous les manques observés sont dus à l’environnement 
ou à la maladie. Pour cette raison, nous n’avons pas intégré les résultats des manques à 
la levée dans nos résultats d’incidence mesurée à la récolte (section suivante) d’autant 
plus que les manques à la levée ne semblaient pas différents entre les trois traitements.  
Chapitre 4. Effet de la culture biofumigante sur le développement d’une épidémie à l’échelle 
du cycle cultural : étude épidémiologique pluriannuelle en conditions agricoles 
 135
I. B. Growing Brassica juncea as a cover crop and then 
incorporating its residues give complementary control of 
Rhizoctonia root rot of sugar beet 
Natacha Motisia, Françoise Montforta, Vincent Faloyaa, Philippe Lucasa and Thierry Doréb 
 
Cette section fait l’objet d’un article soumis à la revue Field Crops Research qui a 
pour objectif de donner les premiers éléments de compréhension du mode d’action de 
chacune des phases de la gestion de la culture intermédiaire biofumigante (moutarde en 
culture et après enfouissement des résidus) sur les composantes épidémiologiques 
d’incidence et de sévérité de la maladie à l’échelle du cycle cultural. Cet article traite des 
résultats obtenus à la récolte des betteraves en 2006 et 2007. 
I. B. 1. Introduction 
Managing soilborne pests and diseases has always been challenging because of the 
difficulty to predict the severity of soilborne epidemics from one year to the next and to 
accurately target the niches in which soilborne pathogens are found. These difficulties 
often led to the application of non-specific soil disinfectants which is no longer 
acceptable for environmental reasons, and for some main field crops (e.g. sugar beet, 
wheat...), has never been acceptable for economic reasons (Lucas, 2006). The high cost 
of soil disinfection and its well established negative impact on the environment brought 
modern agricultural systems into the need to seek alternatives that reconcile the 
economics of the production system and environmentally based strategies. Within 
intensive cropping systems, management of soilborne pests and diseases has long 
evolved either around the use of break crops within crop rotations in broad acre farming 
systems or around the widely used methyl bromide soil fumigant in moderately intensive 
production systems. However, it is an ozone-depleting substance which led to a phase-
out in 2005 and brought into the need to seek for methods relying on sustainable 
management of plant pests and diseases. At present, an efficient pesticide-less way to 
accurately manage soilborne diseases remains in diversifying crops into rotations and 
cultivating host and non-host crops alternatively. Biofumigation is increasingly viewed as 
a good mean to increase the efficiency of such crop rotations for the control of soilborne 
pests and diseases (Matthiessen & Kirkegaard, 2006). This biologically-based method 
relies on the recovering of the intercrop period (between two commercial crops) by 
growing a cover crop whose green manures can release toxic compounds. For example 
Brassica crops contain significant quantities of glucosinolates (GSL) (Kjaer, 1976) which, 
upon tissue disruption, are hydrolysed by an endogenous myrosinase enzyme into 
numerous compounds, notably toxic isothiocyanates (ITC) which are chemically similar 
to methyl isothiocyanate generated by the synthetic fumigant metham sodium, which is 
nowadays used as a substitute for methyl bromide in moderately intensive production 
systems (Matthiessen & Kirkegaard, 2006).  
The number of studies concerning the biofumigant effect of Brassica species on 
soilborne pathogens has recently increased. Whilst numerous studies dealing with in 
vitro demonstration of the toxic effect of Brassica green manures on several soilborne 
pathogens show relatively coherent results, many field studies have reported variable 
success in biofumigation efficiency at the field scale (Morra, 2004, Matthiessen & 
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Kirkegaard, 2006), ranging from good disease suppression to no control whatsoever 
(Johnson et al., 1992) or even to pathogen stimulation (Stephens et al., 1999). It is 
generally acknowledged that the efficacy of the technique of biofumigation relies first on 
properties of the biofumigant crop (Kirkegaard & Sarwar, 1998). Kirkegaard & Sarwar 
(1998) described the factors influencing the biofumigation potential of Brassicas such as 
the biomass of whole plants, the total concentrations in above- and below-ground plant 
parts and the toxicity of the hydrolysis products to target organisms. Besides Morra & 
Kirkegaard (2002) proposed that the biofumigation efficacy relies on ITC release 
efficiency which depends on type and concentration of GSL in incorporated plant tissues, 
soil water content and the degree of tissue disruption during incorporation. 
Whilst the effect of Brassica green manures (residues crushed and incorporated 
into soil) on soilborne pathogens is well studied (Kirkegaard et al., 2000, Price et al., 
2005, Yulianti et al., 2006a, Larkin & Griffin, 2007), the effect along Brassica growth has 
been suggested (Kirkegaard et al., 1996, Kirkegaard et al., 2001) but is less established 
than the residues effect and even is controversial. Although Brassica species are known 
to be poor companion crops (Chew, 1988), which could be attributed to the presence of 
ITC in the rhizosphere of Brassica crops (Choesin & Boerner, 1991, Rumberger & 
Marschner, 2003, Yamane et al., 1992), a direct detrimental effect of these ITC on 
soilborne pathogens seems not likely to occur given they are produced in a relatively 
small amount in the rhizosphere (Watt et al., 2006). In addition, given that biofumigant 
crops can host some target pathogens and that crop residues can form nutritive sources 
or shelters for certain saprophytic pathogens, we propose to study if the efficiency of 
biofumigation can arise from both phases of the management of the biofumigant crop. 
We propose that improving biofumigation will require understanding of the variable 
efficacy of disease control observed in the field which can be achieved by the 
identification of the underlying mechanisms that are involved in biofumigation and 
disease suppression. Thus the objective of this work was to understand how a 
biofumigant crop acts on soilborne disease development by disentangling the effects of 
the different phases of management of the biofumigant crop, i.e. the growing phase of the 
biofumigant crop and the phase where the crop residues are crushed and incorporated 
into soil, on the different disease components i.e. disease incidence and severity.  
Here, we present a study on the biofumigant effect of a summer cover crop of 
brown mustard (Brassica juncea) on the economically important crown rot disease of 
sugar beet caused by the soilborne fungus Rhizoctonia solani within a two-year wheat-
sugar beet crop rotation. 
I. B. 2. Materials and methods 
I. B. 2. a. Experimental area 
Field experiments were conducted at the INRA Experimental Domain of Epoisses, 
Côte-d’Or, France (5°05'56'' E ; 47°14'20'' N) from 2005 to 2007. The soil is a silty clay 
soil (36% clay, 58% silt, 6% sand) with a pH of 7.3 (water), a C/N ratio of 10.86 and a 
cation exchange capacity of 17.4 cmole(+) kg-1. 
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I. B. 2. b. Experimental design 
A sugar beet-wheat rotation (Table IV. 1) was conducted on two trials, trial 1 and 
trial 2 (83m x 24m each). On trial 1, the rotation started with a sugar beet crop whereas 
on trial 2 the rotation started with a wheat crop.  
 
Table IV. 1. The 2-year crop rotation  
2005 2006 2007
Trial 1 Ma1+M SB W
Trial 2 SB1 W+M SB  
1crop grown for artificial infestation of the soil 
Ma, maize; M, mustard; SB, sugar beet; W, wheat 
 
Each trial was arranged in a randomised complete block design including four 
blocks and three treatments corresponding to various management of the intercrop 
period (Figure IV. 3): mustard pulled out (MP), mustard crushed and incorporated into 
soil (MC) and bare soil (BS) which is the control. Each plot corresponding to a treatment 
measured 18m x 6m. 
 
 
Figure IV. 3. The experimental design of a field 
trial. The trial included four blocks (I, II, III and IV) 
and three treatments corresponding to various 
management of the intercrop period: (a) mustard 
pulled out, MP; (b) mustard crushed and incorporated 
into soil, MC; (c) bare soil, BS. Note that the picture 
was taken just after pulling out mustard (a) and just 
before crushing and incorporating mustard residues 
(b). 
 
 
I. B. 2. c. Production of inoculum for artificial infestation of the 
field soil 
Rhizoctonia solani, AG2-2 isolate G6 was originally isolated from the necrotic 
lesion of an infected sugar beet root. The fungus was grown onto malt agar medium, 
incubated at 20°C and subcultured periodically for experimental use. For soil field 
infestation, inoculum of R. solani was produced on barley seeds or millet seeds. Barley 
seeds or millet seeds were soaked with water (V/V) before autoclaving (at 115°C during 
2x1h at 24h interval and 3x1h at 24h interval for barley seeds and millet seeds 
respectively). They were then inoculated with mycelium plugs and incubated during three 
weeks at 20°C. 
 
 
 
 
(a) 
(b) (c) 
I 
II 
III IV 
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I. B. 2. d. Establishment of inoculum in the field soil 
Before starting the field experiment, the soil was artificially infested in 2005 with 
R. solani in the following ways: 
On trial 1, for R. solani to grow and set up, and to avoid a sugar beet / sugar beet 
succession, we chose to help soil infestation via a maize crop which is susceptible to the 
disease (Ithurrart et al., 2004) and allows its establishment. Therefore on trial 1, the soil 
was infested on May 3rd 2005 by spreading infested barley seeds with R. solani at rates 
of 140kg ha-1 and maize was sown thereafter on May 12th 2005 at rate of 95 000 seeds 
ha-1. The maize crop was grown for two months and then cut at flowering stage and 
homogeneously chopped into soil on July 29th 2005 before mustard was sown.  
On trial 2, sugar beet cv. Alpage was sown (114 000 seeds.ha-1) on March 17th 
2005 and on May 25th 2005, sugar beets were inoculated at 6-8 leaves stage with 
infested millet seeds dropped in the sugar beets leaves at rates of 1.1g linear m-1 or 
2200g ha-1. 
I. B. 2. e. Management of the intercrop period 
Mustard was sown at 8kg.ha-1 on August 12th 2005 and on August 8th 2006 in trials 
1 and 2 respectively in all plots. A 25 mm irrigation was performed for seed emergence 
four days and three days after mustard was sown on trial 1 and 2 respectively. Ten days 
after emergence, BASTA herbicide (2L.ha-1) was spread on mustard grown on control 
plots (BS). Nitrogen fertilization was performed according to soil nitrogen content at 
sowing by spreading 100 kg N.ha-1 on September 23th 2005 and 30 kg N.ha-1 on 
September 7th 2006 on trial 1 and 2 respectively. On MP plots, mustard was manually 
pulled out on October 18th 2005 and on September 28th 2006 in trial 1 and 2 respectively. 
Mustard on MC plots was ground and chopped into soil on October 18th 2005 in trial 1 
and on October 2nd 2006 in trial 2. In 2005, mustard was pulverised using a grinder 
mulcher (the maximum size of ground material was 15cm) and immediately incorporated 
with a rotary hoe to a depth of approximately 10cm of the top of the soil. Without delay, 
the trial was irrigated to the equivalent of 25mm of water. In 2006, because of 
experimental constraints, mustard was ground using a flail grinder (the maximum size of 
ground material was 20-30cm). Few hours after residues incorporation, a 9 mm rain 
followed by a 17 mm rain the day after avoided any irrigation.     
I. B. 2. f. Management of the commercial crops 
Sugar beet and wheat crops were both managed following farmer practices, except 
that fungicide treatment with strobilurin was avoided for both crops so as not to affect R. 
solani. Sugar beet was sown on March 20th 2006 and on March14th 2007 in trial 1 and 2 
respectively. As in farms, rows were distant by 50cm from each other and 5 sugar beets 
were sown per linear meter. Herbicide treatments were done until sugar beet 6-8 leaves 
stage and nitrogen fertilisation was done according to the nitrogen balance sheet method 
(Rémy & Hébert, 1977). Irrigation was performed when necessary. On trial 1, a 50mm 
irrigation was performed on 30th of June, 19th of July and on trial 2, a 35mm irrigation 
was performed on 16th of April in order to improve seeds emergence. On trial 2, wheat 
was sown on October 18th 2005 and nitrogen fertilization was performed on March 15th 
2006 (40 kg.ha-1) and on April 8th 2006 (80 kg.ha-1). 
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I. B. 2. g. Characterisation of environment and crops state  
As Brassica crops, originally used as catch crop and/or green manure crops within 
crop rotations, are known to provide a number of agronomic benefits (control of nitrogen 
leaching, increased soil organic matter, improved soil structure), the benefit obtained 
over soilborne pathogen control may be attributed to a simple “break crop effect” (Smith 
et al., 2004, Kirkegaard et al., 2008). To account for possible indirect effects of the 
management of the intercrop period and to avoid bundling biofumigation and some 
properties of break crop effect, a series of measures was performed to characterise 
several environmental characteristics.  
 
Along mustard cropping period   
Temperature (Figure IV. 4 (a)), rainfall (to calculate the total water supply, Figure 
IV. 4 (b)) and global radiation were measured at the meteorological station of Dijon 
(47°19’N, 5°01’E). The cumulative global radiation along mustard cropping period, from 
emergence to maturity stage, was equivalent from 2005 to 2006 with respectively 13.2 
MJ m-2 d-1 and 13.3 MJ m-2 d-1. The soil nitrogen content was measured before sowing 
mustard on trial 1 on August 29th 2005 and during growing mustard on BS treatments on 
trial 2 on September 7th 2006.  
 
Figure IV. 4. Characterisation of environment on trial 1 and trial 2: (a) mean decadal temperatures 
along the mustard cropping periods on trial 1 (2005) (full line) and trial 2 (2006) (dotted line); (b) total 
decadal water supply (mm) along the mustard cropping period (rain accumulation + irrigation – 
evapotranspiration (ETP)) on trial 1 (2005) (full line) and trial 2 (2006) (dotted line); (c) soil nitrate content 
(kg ha-1) measured at the end of winter (before sowing sugar beet crop) on trial 1 (2006) and trial 2 (2007) 
in the 0-30 cm (grey columns) and 30-60 cm (black columns) soil layers; (d) soil moisture (% dry weight) 
measured at the end of winter (before sowing sugar beet crop) on trial 1 (2006) and trial 2 (2007) in the 0-30 
cm (grey columns) and 30-60 cm (black columns) soil layers.  
BS: bare soil; MP: mustard pulled up and MC: mustard crushed and incorporated into soil. 
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mustard 
density biomass
Trial 1 233.3 (37.0) 3.78 (1.78)
Trial 2 208.0 (5.8) 2.33 (0.01)
On September 23rd 2005 and on September 7th 2006 on trial 1 and 2 respectively, 
plant density was measured (Table IV. 2) by counting the number of plants on one 0.25 
m² plot on the four blocks. At 10% pods stage (71) (Lancashire et al., 1991), before 
harvest, dry matter weight of mustard aerial parts was estimated from eight 0.25 m² 
randomly distributed quadrats (Table IV. 2). 
 
Table IV. 2. Density of mustard crop (number of plants m-2) and mustard biomass (t.dry weight 
ha-1) on trial 1 (2005) and trial 2 (2006). Values in brackets correspond to standard errors of the mean. 
 
 
 
 
 
After the intercrop period  
Soil hydro-mineral characteristics 
On the two trials, soil nitrate content (Figure IV. 4 (c)) and soil moisture (Figure IV. 
4 (d)) were measured at the end of winter (mid-February) in 2006 and 2007 before 
sowing sugar beet. 
The amount of soil nitric nitrogen in the 0-30cm layer was low similar from one 
year to the other as well as between treatments. Within the 30-60cm layer, soil nitric 
nitrogen is also low and quite similar between treatments in 2006, whereas BS treatment 
contained around 2-fold more nitric nitrogen than the others in 2007. 
The soil moisture in the two layers (0-30cm and 30-60cm) is very similar from 
one year to the other and between treatments.  
 
Characterisation of soil structure 
As soil structure is likely to influence R. solani spread (Otten et al., 2004b), we 
characterised the soil structure for each treatment on trial 1 on September 25th 2006, in 
order to detect any soil structural changes generated by mustard crop. Soil profiles were 
made on two blocks and measured 1.40 m long and 40 cm depth. Observations were 
made for the first 0-10 cm layer corresponding to the rotavator pan and the second 30-
cm depth layer corresponding to the plough pan. All the treatments showed high 
structural porosity of 10-cm depth in BS plots and 8-9-cm depth in MP and MC plots 
where the residues were located. With no difference between treatments, the 30-cm 
depth layer showed a structural porosity with less than 30% of severely compacted 
zones (Roger-Estrade et al., 2000). It was concluded that mustard apparently did not 
entail significant structural changes of the soil and that the soil on each treatment was 
favourable to the development of Rhizoctonia epidemic.   
I. B. 2. h. Disease measurements and sugar beet biomass 
Disease incidence and severity of Rhizoctonia root rot were measured at sugar 
beet harvest on September 27th 2006 and on September 13th 2007 in trial 1 and 2 
respectively. Disease incidence, corresponding to the event “healthy” or “diseased” root, 
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was measured on each sugar beet located on the six central rows of each plot (which 
corresponded to approximately 540 sugar beets per plot); percentages of diseased roots 
were calculated on 4 m segments. 
Disease severity, corresponding to the surface of disease covering the root, was 
quantitatively assessed by measuring each necrosis size (height and width) and roots 
size (height of root and diameter of beet crown) when disease covered less than 50% of 
the surface root. Beyond 50% of diseased root surface, roots undergo a nutrient 
depletion entailing the slowing down of root growth (Figure IV. 5), and in many cases, 
root distortion. For this reason roots infected over than 50% of their surface were rated 
by eye according to a scale from 50% to 100% diseased root surface. Sampling method 
for disease severity measurements was based on a nested fractal design in order to 
detect any spatial aggregation of the disease (Ferrandino, 2004). This consisted of a 
third-order nested fractal sampling scheme with sampled sugar beets lying on the 
vertices of three nested squares located on the six central rows (Figure IV. 6). This 
scheme was repeated five times along each plot. We did not find any significant effect of 
mustard on disease aggregation, therefore these results won’t be further discussed. 
 
 
Figure IV. 5. Surfaces of 
sugar beet roots (cm²) 
according to the classes of 
disease severity. BS: bare 
soil; MP: mustard pulled out 
and MC: mustard crushed 
and incorporated into soil. 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 6. Nested fractal sampling scheme for disease 
severity measurements. A third-order nested fractal sampling 
scheme is repeated five times along the six central rows of each 
plot. Each scheme is separated from the other by a 0.66-m strip 
(grey strips). Sampled sugar beets (open circles) are lying on the 
vertices of three nested squares located on the six central rows. 
This scheme was repeated five times along each plot (bold 
number within a scheme). 
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The disease severity was expressed as conditional severity which accounts for 
diseased sugar beets only. 
In 2007, after disease measurements, sugar beet fresh biomass was estimated for 
each treatment by weighing all the sugar beets located on the six central rows of each 
plot (Figure IV. 7). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 7. Sugar beets fresh biomass (t ha-1) measured at harvest in 2007. BS: bare soil; MP: 
mustard pulled out and MC: mustard crushed and incorporated into soil. Bares represent standard errors of 
the mean. 
I. B. 2. i. Statistical analysis 
The effects of experimental factors (MP, MC and BS treatments) on rhizoctonia 
root rot incidence were tested by analyses of variance using a generalised linear model 
incorporating treatment and year and their interaction as explanatory variables. This 
model accounted for the binomial distribution of errors. We performed an ANOVA to test 
these explanatory variables. If there was a significant effect of the treatments we 
compared the three treatments by t-test. 
For disease conditional severity, as sizes of necrosis did not follow a normal 
distribution, we transformed this variable into classes of size of necrosis which we called 
classes of disease severity (Table IV. 3). This transformed variable was an ordered 
factor which we modelled by a proportional odd logistic regression model (Venables & 
Ripley, 2002) incorporating treatment and year and their interaction as explanatory 
variables. All statistical analyses were performed with R software (R Development Core 
Team, 2008). 
A global index was calculated for disease conditional severity as following: 
 
 
 
where ni was the number of sugar beets in classei, classei was the classe of 
disease severity corresponding to an interval i of root diseased surface (%) (cf. Table 3), 
N was the total number of diseased sugar beets. 
X
i = 1
9
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N
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Table IV. 3. Classes of disease severity corresponding to an 
interval of root diseased surface (%). 
 
 
 
 
 
 
I. B. 3. Results 
I. B. 3. a. Disease incidence 
Growing mustard only as well as growing mustard and then incorporating the 
residues significantly reduced Rhizoctonia root rot incidence mean adjusted to the effect 
of year compared to the control plots (P=2.8e-57) (Figure IV. 8). There was a significant 
effect of year (P=4.8e-54) on incidence leading to a higher global incidence in 2006 than 
in 2007. The interaction treatment*year was also significant (P=1.9e-06). Compared to 
the BS control, MP treatment reduced more disease incidence in 2006 (36% of the 
control) than in 2007 (16% of the control). The reduction of disease incidence by MC 
treatment was equivalent from one year to the other (43% and 44% of the control in 2006 
and 2007 respectively). Finally, MC treatment reduced significantly disease incidence 
compared to MP treatment (P=1.65e-09) by 10% in 2006 and 33% in 2007. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 8. Disease incidence (%) on BS (black columns), MP (grey columns) and MC (white 
columns) plots. BS: bare soil; MP: mustard pulled out and MC: mustard crushed and incorporated into soil. 
Bares represent standard errors of the mean. 
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I. B. 3. b. Disease severity 
The effect of treatment on disease conditional severity mean adjusted to the effect 
of year was significant at P=0.06 (Table 4). Conditional severity mean on MP plots was 
not significantly different from BS plots (P=0.619) whereas MC plots significantly 
reduced the conditional severity compared to BS plots (P=0.047) and to MP plots 
(P=0.026). 
 
Table IV. 4. Global disease conditional severity measured on trial 1 and trial 2 according to the 
different treatments. Values in brackets correspond to standard errors of the mean. 
 
BS MP MC
Trial 1 6.4 (0.3) 7.2 (0.4) 6.1 (0.3)
Trial 2 3.8 (0.4) 4.0 (0.4) 3.1 (0.3)  
BS: bare soil; MP: mustard pulled out and; MC: mustard crushed and incorporated 
into soil.  
 
In 2006, the severity of symptoms was high in all treatments: 58%, 71% and 53% of 
the sugar beets on BS, MP and MC plots respectively had necrosis covering 50 to100% 
of the roots (Figure IV. 9). In 2007, the conditional severity was rather low: 64%, 63% 
and 74% of the sugar beets of BS, MP and MC plots respectively had necrosis covering 
less than 5% of the roots. From one trial to the other, the effects of treatments on 
conditional severity were quite constant as there was no significant effect of the 
interaction treatment*year (P=0.7).  
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 9. Index of disease conditional severity on BS (black columns), MP (grey columns) and 
MC (white columns) plots. Diseased sugar beets are distributed across classes of disease severity, for 
simplicity the data are gathered in three classes of severity instead of nine.  BS: bare soil; MP: mustard 
pulled out and MC: mustard crushed and incorporated into soil.  
 
Chapitre 4. Effet de la culture biofumigante sur le développement d’une épidémie à l’échelle 
du cycle cultural : étude épidémiologique pluriannuelle en conditions agricoles 
 145
I. B. 3. c. Biomass of mustard and sugar beet at harvest 
The average dry weight of mustard aerial parts was approximately 30% higher in 
2005 (3.25 t ha-1) than in 2006 (2.33 t ha-1) (Table 2). 
The fresh weight of sugar beet roots estimated in 2007 (trial 2) was the lowest in 
BS treatment (8.4 t ha-1) (Figure IV. 7). MP and MC treatments respectively increased 
the averaged weight of sugar beets by 8% and 14% compared to the BS control. 
I. B. 4. Discussion 
Three main results are emphasised in this study: (i) growing mustard can notably 
reduce Rhizoctonia root rot incidence on sugar beet sown four months after pulling out 
the biofumigant crop; (ii) the best control on disease incidence is obtained by growing 
mustard and then incorporating the residues; (iii) while growing mustard affects mainly 
disease incidence, incorporation of mustard residues could give further control by 
reducing disease severity.  
I. B. 4. a. Induced effects of mustard crop on disease 
expression via modification of soil environment  
On the one hand, cover crops or break crops are known to be of benefit to the 
following crop via disease control, improved nitrogen nutrition and sometimes water 
supply (Kirkegaard et al., 2008). On the other hand, Rhizoctonia root rot development is 
known to be dependent on soil abiotic conditions such as soil nitrogen content (Weinhold 
et al., 1972), soil moisture (Gill et al., 2001) and soil structure (Otten et al., 2004b). The 
characterisation of the environment in the 0-30cm soil layer in each treatment suggested 
that mustard grown as a cover crop did not entail profound changes of these parameters. 
As in our system we found sugar beet residues harbouring surviving inoculum as deep as 
25-cm soil depth (data not shown), and as Hussey (1977) showed that the number of R. 
solani propagules was greatest in the upper (0-18 cm) layer of the soil, R. solani is more 
likely to spread in the first 0-30cm layer in our trials, and not in the 30-60 cm layer. 
Therefore if the changes observed in disease expression and in the averaged weights of 
sugar beets should not have been influenced by abiotic changes in soil environment it 
can be argued that, in our system, mustard grown as a cover crop is able to control 
disease either via the direct effect of toxic molecules on R. solani or indirectly via 
changes in soil microbial communities. 
I. B. 4. b. Mechanisms of action of mustard crop on Rhizoctonia 
root rot dynamics 
Numerous soilborne disease epidemics are driven by dual sources of inoculum 
(Gilligan & Kleczkowski, 1997): disease originates from the initial resident or incoming 
inoculum (primary infections) and disease continues through the spread of secondary 
infections by transmission of the pathogen from the initial necrosis (or lesion) on one 
root to another susceptible site on the same root (auto-infections) or from infected roots 
to neighbour susceptible roots (allo-infections). Plant disease incidence, defined as the 
number of diseased plants, includes primary infections and allo-infections while disease 
severity, defined as the root surface covered by disease, includes auto-infections and 
extension of the lesions. These dynamics are well described for several soilborne 
epidemics such as take-all epidemics on wheat (Bailey & Gilligan, 1999), cavity spot 
epidemics on carrots (Suffert & Montfort, 2007) and Rhizoctonia damping-off of radish 
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(Otten et al., 2004a). However, the epidemiology of Rhizoctonia root rot on sugar beet is 
less well known. Certainly, disease is initiated from colonised organic matter residing in 
the soil or from sclerotia (fungal conservation structure) whilst secondary, plant to plant 
infection, if never demonstrated, is not inconceivable. In this study, we showed that 
growing mustard alone is able to reduce disease incidence and that incorporating the 
residues is more efficient in reducing incidence and could even give further control by 
reducing disease severity. This suggests that (i) growing mustard has an impact on 
either initial inoculum and/or disease expression or spread (primary infections and allo-
infections) and (ii) that incorporation of residues can further reduce auto-infections 
and/or lesion extension.  
 
Mechanisms of action of growing mustard on Rhizoctonia root rot  
At the onset of this study, the capacity of growing mustard for suppressing disease 
was hypothesised to be poorly efficient compared to the incorporation of residues. In 
fact, grinding Brassica tissues is the essential step that permits the release of a large 
amount of toxic compounds (Bones & Rossiter, 1996); besides the biofumigation method 
is founded on this property. Furthermore, although the presence of ITC in the 
rhizosphere of Brassica crops has been demonstrated (Choesin & Boerner, 1991, 
Rumberger & Marschner, 2003), a direct detrimental effect of these ITC is controversial 
given that they are produced in a relatively small amount in the rhizosphere (Watt et al., 
2006). However, Rumberger (2004) showed that growing canola changed the general 
structure of microbial communities suggesting that the advantage conferred by growing 
Brassica crops may be obtained rather through an indirect pathway involving microbial 
antagonism than a direct detrimental effect of rhizospheric ITC on the initial inoculum. 
The long-term persistence of the disease-suppressive effect of growing mustard (four 
months after mustard pulling out) shown in this study is coherent with a change in the 
structure of the microbial communities involving either general antagonism or specific 
antagonism. In a study carried out in controlled conditions, growing mustard was shown 
to be likely to reduce disease caused by R. solani on sugar beet but also to activate some 
native pathogens of sugar beet which were supposed to compete with R. solani for sugar 
beets through general antagonism (Motisi et al., unpublished data). The hypothesis for 
specific antagonism is supported by (i) Arora et al. (1977) who found, in the rhizosphere 
of eight varieties of B. juncea, species of Aspergillus and Trichoderma which are known 
to be R. solani antagonists, and (ii) other several studies that raised the potential role of 
Trichoderma associated with Brassica crops in pathogen suppression (Kirkegaard et al., 
2004, Smith & Kirkegaard, 2002). As Trichoderma has the potential to decrease seedling 
damping-off caused by R. solani (Abada, 1994) it can be argued that Brassica crops, by 
increasing antagonistic communities of R. solani, indirectly decrease the spread of the 
fungal pathogen through primary and/or secondary infections.  
 
Mechanisms of action of mustard residues on Rhizoctonia root rot  
In both years, MC treatment was more efficient for reducing disease incidence than 
MP treatment and seemed to give further control by reducing disease severity. The 
superior reduction of Rhizoctonia root rot incidence obtained after crushing the residues 
is consistent with the fact that grinding and incorporating Brassica residues release a 
large amount of toxic compounds known to have a deleterious effect on R. solani 
inoculum in vitro (Yulianti et al., 2006a, Kirkegaard et al., 1996, Sarwar et al., 1998, 
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Charron & Sams, 1999) and to reduce its activity via other mechanisms than direct effect 
of ITC (Motisi et al., in press) such as stimulation of microbial antagonism (Mazzola et al., 
2007). However, the reasons for the slight but nevertheless significant reduction of 
disease severity by MC treatment are less easy to interpret mechanistically. In fact, 
disease severity caused by soilborne pathogens is the result of different variables: the 
number of necrosis and the size or extension of the necrosis present on the roots. But as 
intensification of disease (extension of the necrosis) occurs, the number of necrosis 
decreases so that these variables are difficult to interpret at the final stage of disease 
(harvest).  
I. B. 4. c. Quantitative variability of mustard efficacy from one 
year to the next 
Despite variable implementations of the biofumigation technique from trial 1 to trial 
2 (e.g. fineness of crushing the residue, irrigation timing and residues maceration), the 
global order of the treatments was conserved from one trial to the other. But while 
effectiveness of MP treatment has to be relativized, as the relation between MP and BS 
was quantitatively variable from one year to the other, MC treatment was constantly 
efficient as though incorporation of residues could regulate the biofumigation efficacy. 
 
Environmental conditions influenced the growth of mustard and thus the 
rhizosphere effect 
Even if expression of disease was more important in trial 1 than in trial 2, MP 
treatment was more efficient for reducing disease in the former than in the latter. This 
variable efficiency can be explained by several factors such as (i) the cropping 
conditions of mustard (and possibly sugar beet) from one year to the next and (ii) the age 
of the inoculum and its relative sensitivity to environmental changes. 
Mustard cropped in 2005 (trial 1) developed more slowly and built up 
approximately 40% more biomass than mustard cropped in 2006 (trial 2). Several factors 
may have affected growth and ontogeny of mustard crops from one year to the other 
such as plant density or seedlings emergence problems, global radiation, temperature 
and hydro-mineral nutrition. In the first instance, although mustard cropped in 2005 
suffered from slight drought conditions, plants were more robust than in 2006, i.e. taller 
with lager shoots and greater leaf area (data not shown) which resulted in higher 
biomass than in 2006. In 2006 the climatic conditions (global radiation, temperature 
(Figure IV. 4 (a)) and available soil water (Figure IV. 4 (d))) were not so different that 
they could explain the differences in mustard growth. The plant density was also similar 
during the two years (Table 2). Concerning mineral nutrition, the preceding wheat crop 
may have generated nitrogen limitation for the following mustard crop. This is 
corroborated by a simulation we performed with the STICS (Brisson et al., 1998) crop 
model, which showed that nitrogen could have been a limiting factor in 2006. We suggest 
that the superior efficacy of growing mustard to control Rhizoctonia root rot incidence in 
2005 is attributable to the higher biomass produced which was shown to be linked to 
GSL production in plant (Sarwar & Kirkegaard, 1998). In addition, biotic and abiotic 
cropping conditions are known to influence the total GSL content of Brassica crops: 
climatic conditions (temperature, daylength, radiation, water stress) (Nanda et al., 1995, 
Charron et al., 2005a), edaphic factors (soil type, nutrients) (Velasco et al., 2007) and 
biotic factors (pests and disease) (Rosa et al., 1997). In 2005 (trial 1), mustard crop was 
subjected to moderate flea beetle attack which may have resulted in increased 
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production of GSL in plant tissues, while limitation in nitrogen uptake in 2006 may have 
induced lower production of biomass and lower levels of GSL in plants. Combined with 
the fact that the release of ITC in the rhizosphere has been shown to be positively 
correlated with the GSL concentrations in the roots (Kirkegaard et al., 2001) and that 
mustard was grown for a longer period in 2005 (68 days to reach the maturity stage) 
than in 2006 (58 days to reach the maturity stage), we suppose that more ITC were 
produced in the rhizosphere of mustard cropped in 2005 than mustard cropped on 2006. 
Given that high interspecific competition is known to occur in the rhizosphere and small 
advantages or disadvantages caused by ITC are presumed to have a profound effect on 
the competitiveness of a given species (Rumberger & Marschner, 2004), MP treatment 
may have more profoundly changed the microbial communities balance in 2005 than in 
trial 2006. Along this, it can be argued that as growing mustard seems to be quite 
sensitive to environmental conditions, this phase may be critical for biofumigation 
efficacy and could have a role in variability of results observed at the field.  
In another way, Kirkegaard et al. (2000) showed that although maximum decline in 
Gaeumannomyces graminis var. tritici inoculum seemed to coincide with loss in root GSL 
concentration of Brassica break crops from flowering to maturity, seasonal conditions 
were also important factors influencing inoculum survival and disease development and 
thus determining biofumigation efficacy in the field. Concerning the age of the inoculum 
and its relative sensitivity to environmental changes, we suppose that, in our study, the 
delay between soil infestation and cropping mustard is an additional factor responsible 
for the variable efficiency of MP treatment from trial 1 to trial 2. In fact, Hyakumachi et 
al. (1990) showed that in a sugar beet monoculture grown on artificially infested field 
with R. solani AG 2-2, greater disease expression was associated with greater number of 
total sclerotia and also greater number of viable sclerotia during the same year of soil 
infestation. Although the number of total sclerotia maintained until the following spring, 
the number of viable sclerotia underwent a drastic decrease during the winter producing 
much lower numbers of sclerotia in the second and third years. We suggest that, as the 
delay between soil infestation (at maize destruction) and cropping mustard was shorter in 
trial 1 (one month) than in trial 2 (ten months), more resistant form of R. solani inoculum 
were selected in trial 2 (which underwent a winter) than in trial 1; although greater 
disease expression, certainly associated to a greater quantity of inoculum, was found in 
trial 1 than in trial 2, the inoculum may have been more fragile and vulnerable to changes 
in the environment brought by growing mustard, such as ITC or antagonism.  
 
Variation in the environment and in the management of residues did not 
seem to affect the biofumigant effect of mustard residues 
The efficiency of MC treatment for reducing disease incidence compared to the BS 
control was constant from one year to the other although environmental conditions and 
management of the biofumigant crop varied. It is commonly assumed that efficacy of 
biofumigation depends on implementation of several “rules” to take full advantages of 
this technique. Several varying factors of biofumigation efficacy are usually cited in the 
literature such as the amount of GSL in plants (Hartz et al., 2005, Kirkegaard & Sarwar, 
1998), the release efficiency of ITC from plant tissues linked to fineness of crushing and 
residues maceration (irrigation needs to be quasi concomitant to the crushing and 
incorporation of residues into the soil) (Morra & Kirkegaard, 2002). In our study, at least 
two of these factors varied from trial 1 to trial 2, with implementation of biofumigation 
practices a priori more favourable to a good biofumigation efficiency in trial 1 than in 
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trial 2. In fact, the mustard crop on trial 1 produced 30% more biomass compared to trial 
2 which was supposed to be linked to a greater GSL production according to Sarwar and 
Kirkegaard (1998) and the residues in trial 2 were less finely ground than in trial 1 and 
finally, watering after residues incorporation was delayed and split into two rainfall 
phases in trial 2 compared to the immediate and uniform irrigation performed on trial 1.  
Nevertheless, despite the variation of several factors from trial 1 to trial 2, MC 
treatment was consistently efficient as though incorporation of residues could regulate 
biofumigation efficacy and the global order of the treatments was conserved from one 
trial to the other. This robustness may be attributable whether to the “biofumigant 
quality” of the mustard used (B. juncea 1420 is a cultivar producing high levels of 
sinigrin) or to the sensitivity of the target pathogen R. solani (Sarwar et al., 1998, 
Yulianti et al., 2006a) or to a good balance between these two factors. 
I. B. 5. Conclusions and perspectives 
Facing new agro-environmental challenges, farming practices have to diversify and 
adopt sustainable cropping systems based on emerging methods. Biofumigation is viewed 
as an interesting alternative method to synthetic chemicals and an a priori 
environmentally-friendly method that can be part of the integrated pest management 
strategies. However, variability of results until today brings about questions on the 
reliance of this method and its direct implementation into current farming systems. The 
aim of this study was to understand how biofumigation works by identifying the key 
mechanisms involved from the biofumigant crop side to the pathogen side. The results of 
this study showed that each phase of the management of the mustard crop, growing 
mustard and crushing and incorporating the residues, has the potential to reduce disease 
expression without any significant changes in soil conditions, at least in our experiments. 
And quite interestingly, the system seems to be more sensitive during the growing phase 
of mustard than after crushing and incorporating the residues. While growing mustard 
seems to be a critical phase that could account for variability of biofumigation efficiency, 
the capacity of mustard residues to regulate disease incidence efficiency and to reduce 
root rot severity is an interesting property; for the vegetable industry for example, 
which, to meet the demand, does not tolerate any visual defect. Finally, the 
complementary control on disease incidence and severity of both management phases 
gave first insight into the mechanisms of action of mustard on disease development and 
raised the question on how each epidemiological component (primary and secondary 
infections) are affected by biofumigation. This part of work, currently under 
investigation, would give insight into the underlying epidemiological mechanisms that are 
most likely to be affected by biofumigation and would give further keys on the 
implementation of biofumigation technique at the field scale.  
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I. C. Comparaison des résultats d’incidence et de sévérité 
de maladie à la fin des cycles culturaux 2006, 2007 et 
2008   
Les résultats obtenus après la récolte des betteraves en septembre 2008 et la 
comparaison des effets des trois années ont été, pour des raisons évidentes de délais, 
examinés moins précisément que pour les années 2006 et 2007. La présente section vise 
néanmoins à une première valorisation des résultats de 2008.  
I. C. 1. Résultats d’incidence et de sévérité de la maladie 
I. C. 1. a. Analyses statistiques des données 
Les effets des différents traitements (« moutarde en culture », « moutarde résidus » 
et « sol nu ») de l’année et de leur interaction sur l’incidence de la maladie du rhizoctone 
brun ont été testés comme décrit dans la section I. B. Pour la sévérité conditionnelle, 
comme nous n’avons pas réalisé le même type d’échantillonage pour les notations de 
sévérité en 2008 qu’en 2006 et 2007 (c’est-à-dire notatations des betteraves sur cinq 
classes de sévérité en 2008 (décrites dans le chapitre 2) au lieu de mesures précises 
ensuite réparties dans neuf classes de sévérité en 2006 et 2007), nous avons 
homogénéiser le jeu de données, en cinq classes de sévérité. 
Le calcul de la sévérité conditionnelle est présenté ci-dessous sous forme d’un 
indice global :  
 
 
 
 
où ni est le nombre de betteraves dans la classei, classei est la classe de sévérité i 
et N est le nombre total de betteraves malades. 
Pour l’analyse des variations de sévérité conditionnelle (cf. I. B pour le détail du 
modèle statistique utilisé) nous avons utilisé une variable décrivant les quatre classes 
ordonnées de sévérité retreinte aux plantes malades. Cette variable est donc un 
indicateur de la sévérité conditionnelle et est représentée graphiquement sous forme de 
répartition des betteraves malades dans les différentes classes de sévérité. 
La biomasse sèche des moutardes a été estimée sur trois placettes de 0,25m² en 
2005 et huit placettes de même surface en 2006 et 2007 et les différences de biomasse 
entre années ont été analysées par un test non paramétrique (test de Wilcoxon) avec 
trois répétitions pour 2005 et huit répétitions pour 2006 et 2007. 
La biomasse fraîche des betteraves (racines+feuilles) a été estimée sur chacune 
des parcelles élémentaires sur l’équivalent d’un rang de 18 m de long en 2007 (essai 2, 
12 répétitions) et sur six rangs de 18 m de long en 2008 (essai 1, 72 répétitions). Les 
effets des différents traitements et de l’année sur la biomasse ont été testés par analyse 
de variance (ANOVA) à l’aide d’un modèle linéaire. 
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I. C. 1. b. Incidence de la maladie 
 L’effet du traitement sur la moyenne de l’incidence ajustée à l’effet année est 
significatif (P<2,2e-16 ; Figure IV. 10) ainsi que l’effet de l’année sur la moyenne de 
l’incidence ajustée à l’effet traitement (P<2,2e-16) se manifestant par une incidence 
globale plus importante en 2006 qu’en 2007 (P<2,2e-16) qui était elle-même plus 
importante qu’en 2008 (P<2,2e-16). L’interaction traitement*année était aussi 
significative (P= 1,06e-05).  
 
 
Figure IV. 10. Incidence 
de la maladie dans les 
traitements « moutarde en 
culture », « moutarde résidus » 
et témoin « sol nu » sur l’essai 
1 (2006 et 2008) et sur l’essai 
2 (2007). Les barres d’erreurs 
représentent les erreurs 
standards calculées sur les 
moyennes des blocs. 
 
 
 
 
 
La comparaison des traitements montre que les traitements « moutarde en culture » 
et « moutarde résidus » réduisent significativement l’incidence de la maladie par rapport 
au témoin « sol nu » (P=4,16e-12 et P<2.2e-16 respectivement), et le traitement 
« moutarde résidus » permet de réduire significativement l’incidence par rapport au 
traitement « moutarde en culture » (P=0,03). 
Alors que l’efficacité du traitement « moutarde en culture » par rapport au témoin 
« sol nu » a été variable sur les trois années (36, 16 et 39% en 2006, 2007 et 2008 
respectivement) l’efficacité du traitement « moutarde résidus » a été assez régulière (43, 
44 et 47% en 2006, 2007 et 2008 respectivement) (Figure IV. 11).  
 
 
Figure IV. 11. Efficacité, par 
rapport au témoin « sol nu », 
des traitements « moutarde en 
culture », « moutarde résidus » 
sur l’incidence de la maladie 
sur l’essai 1 (2006 et 2008) et sur 
l’essai 2 (2007). Les barres 
d’erreurs représentent les erreurs 
standards calculées sur les 
moyennes des blocs. 
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I. C. 1. c. Sévérité de la maladie 
L’indice de sévérité condtionnelle global est représenté Tableau IV. 5 et la 
ditribution  des betteraves malades au sein des classes de sévérité utilisée pour les 
analyses statitiques est représentée Figure IV. 12.  
 
Tableau IV. 5. Sévérité conditionnelle globale pour les traitements « sol nu », « moutarde en culture » 
et « moutarde résidus » en 2006, 2007 et 2008. 
 
 
 
 
 
Figure IV. 12. Indice de sévérité conditionnelle. Répartition des betteraves malades en quatre 
classes de sévérité : 0.1-10% ; 10-50%, 50-90% et 100% de surface racinaire nécrosée à la récolte des 
betteraves en 2006, 2007 et 2008. 
 
L’effet des traitements sur la sévérité conditionnelle ajustée à l’effet année se 
révèle plus nettement significatif (P= 0,023) pour l’année 2008, que pour les années 2006 
et 2007 (section I. B). De plus, l’effet de l’année sur la sévérité conditionnelle est 
significatif (P<1e-4). En revanche, l’interaction traitement*année n’est pas significative 
(P=0,95). 
La comparaison des traitements montre que le traitement « moutarde résidus » 
réduit significativement la sévérité conditionnelle de la maladie par rapport au témoin 
« sol nu » (P=0,019) et au traitement « moutarde en culture (P=0,012). En revanche, la 
sévérité conditionnelle ne diffère pas significativement entre le traitement « moutarde en 
culture » et le témoin « sol nu » (P=0,66). La comparaison des années montre que la 
sévérité conditionnelle a été plus importante en 2006 qu’en 2008 (P<1e-4) qui a elle-
même été plus importante qu’en 2007 (P<1e-4 ; Figure IV. 12).  
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I. C. 1. d. Variation des caractéristiques de la culture  
intermédiaire entre années et effets des traitements sur la 
biomasse des betteraves  
En 2005 et 2007 (essai 1), le stade pleine floraison a été atteint autour de la mi-
octobre, alors qu’en 2006 (essai 2) il l’a été un peu plus tôt, fin septembre-début octobre 
(Tableau II. 4 ; Chapitre 2). Les cultures de moutarde n’ont pas eu la même croissance 
chaque année et n’ont pas produit la même biomasse (Figure IV. 13) ; la biomasse sèche 
des parties aériennes était 1,6 fois plus importante en 2005 qu’en 2006 (3,79 t.ha-1 et 
2,33 t.ha-1 respectivement) (P=0,04) et 1,5 fois plus importante en 2007 qu’en 2006 
(avec 3,49 t.ha-1 en 2007) (P=0,001), mais elle n’était pas différente entre 2005 et 2007 
(P=0,66).  
Figure IV. 13. Biomasse sèche des moutardes (a) et densité de plantes par m² (b) sur l’essai 1 (2005 
et 2007) et sur l’essai 2 (2006). Les barres d’erreurs représentent les erreurs standards calculées sur les 
moyennes des blocs. 
La densité de plantes était quasi identique entre 2005 et 2006 (233 et 208 
plantes.m-2 respectivement), mais 3 fois plus importante en 2007 comparé aux deux 
autres années avec 677 plantes.m-2. 
 L’effet des traitements est significatif sur les biomasses fraîches 
(racines+feuilles) des betteraves (P=0,001) mais pas l’effet année (P=0,26), ni 
l’interaction traitement*année (P=0,62 ; Figure IV. 14). La comparaison des traitements 
montre que dans le témoin « sol nu » la biomasse des betteraves est significativement 
plus faible que dans le traitement « moutarde résidus » (P=0,007) mais pas différente par 
rapport au traitement « moutarde en culture » (P=0,408) où elle n’est pas non plus 
différente du traitement « moutarde résidus » (P=0,054). 
 
 
Figure IV. 14. Biomasse 
fraîche des betteraves à la 
récolte (racines + feuilles) 
sur l’essai 2 (2007) et l’essai 
1 (2008) en fonction des 
traitements « sol nu », 
« moutarde en culture » et 
« moutarde résidus ». Les 
barres d’erreurs représentent 
les erreurs standards 
calculées sur les moyennes 
des blocs. 
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I. C. 2. Discussion 
Les résultats obtenus lors de l’année 2008 (Figure IV. 10) permettent d’appuyer 
fortement les deux premières principales conclusions dégagées de l’analyse des résultats 
obtenus en 2006 et 2007 qui étaient (i) la moutarde en culture permet de réduire 
significativement l’incidence du rhizoctone brun de la betterave, avec des effets notables 
onze mois après l’arrachage de la culture biofumigante, (ii) l’incorporation des résidus 
permet de réduire davantage l’incidence et (iii) les résidus semblent apporter un effet 
supplémentaire par rapport à la culture de moutarde en réduisant la sévérité 
conditionnelle de la maladie. Les résultats obtenus en 2008 permettent surtout de 
confirmer cette dernière hypothèse car l’effet des traitements sur la sévérité 
conditionnelle est dorénavant significatif, ainsi que l’hypothèse émise quant à la plus 
forte variabilité d’efficacité de la moutarde en culture sur l’incidence de la maladie par 
rapport au traitement « moutarde résidus ». 
L’effet de l’interaction traitement*année sur l’incidence est significatif ce qui 
montre que les différences entre traitements sont variables selon les années. On 
remarque en particulier que l’efficacité de la moutarde en culture est nettement plus 
faible en 2007 que les deux autres années. Cette variation entre années pourrait 
s’expliquer par un effet de la variation de la biomasse sèche des parties aériennes des 
moutardes entre les années (Figure IV. 13) et du temps de culture de la moutarde 
(Tableau II. 5 ; Chapitre 2). En effet, si on suppose une relation allométrique entre la 
biomasse des parties aériennes et celle des parties souterraines, alors le volume 
racinaire des moutardes aurait été plus important en 2005 et 2007 qu’en 2006. Comme la 
biomasse est positivement corrélée à la quantité de GSL produite dans les tissus (Sarwar 
& Kirkegaard, 1998) qui est elle-même corrélée positivement à la quantité de GSL 
exsudée dans la rhizosphère (Kirkegaard et al., 2001), il est possible que l’effet supposé 
dans la rhizosphère ait été plus fort sur la maladie qui s’est développée en 2006 et 2008 
comparé à celui de 2007. A ceci s’ajoute la durée de culture de la moutarde, qui, plus 
longue en 2005 et 2008 qu’en 2007, implique une exposition plus longue des pathogènes 
et du reste de la microflore à la rhizosphère. Néanmoins, ceci reste une supposition 
puisque nous ne disposons pas des données de teneurs en GSL des plantes, ni des 
données sur les biomasses des racines. Ces résultats vont toutefois dans le sens de ceux 
présentés au Chapitre 3, c’est-à-dire d’une efficacité irrégulière de la phase de culture 
de la moutarde. La question qui se pose maintenant est de savoir si l’origine de la 
variabilité d’efficacité des résultats obtenus en biofumigation (après incorporation des 
résidus) peut être en partie liée à une inconstance de l’efficacité de contrôle de la phase 
de croissance de la culture biofumigante.   
L’efficacité du traitement « moutarde résidus » sur l’incidence au fil des années est 
importante (en moyenne 44,6% d’efficacité par rapport au témoin « sol nu ») par rapport à 
ce qui a été obtenu dans d’autres études (cf. Chapitre I ; Tableau I. 4) et surtout est 
homogène d’une année à l’autre. Ce résultat est assez surprenant au vu de ce qui vient 
d’être discuté sur le lien entre la biomasse des plantes et la quantité de GSL produite 
(l’efficacité du traitement « moutarde résidus » sur la maladie devrait être plus faible en 
2007), et considérant que le sol dans lequel l’essai a été réalisé est un sol argileux peu 
favorable à une bonne efficacité de la biofumigation (Price et al., 2005, Borek et al., 
1995b). Ainsi, une efficacité plus faible et moins régulière aurait été attendue. Ces 
résultats montrent donc qu’un sol très argileux permet quand même une efficacité 
importante de la biofumigation dans le cas précis de cet essai, et comme il l’a été 
proposé dans le Chapitre 3 (section III), suggèrent que le niveau de réduction de la 
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maladie après enfouissement des résidus correspond peut-être dans notre situation au 
maximum d’efficacité qui peut être atteint par la biofumigation.  
Les résultats de la troisième année d’expérimentation permettent également de 
confirmer que l’enfouissement des résidus apporte un effet supplémentaire par rapport à 
la culture de moutarde seule en réduisant l’incidence et également la sévérité 
conditionnelle de la maladie. Dans la littérature on trouve que la sévérité de la maladie 
(incidence*sévérité conditionnelle) est indicatrice des variations de densité initiale 
d’inoculum viable (Papavizas et al., 1975, Keinath, 1995) et est utilisée comme telle dans 
certaines études (Gilligan et al., 1996). Dans notre étude, on constate que les variations 
d’incidence et de sévérité conditionnelle entre années et entre traitements ne sont pas 
concordantes. En particulier, nous avons constaté qu’entre 2007 et 2008, l’incidence 
diminue alors que la sévérité conditionnelle augmente. Il est donc probable qu’une seule 
de ces composantes de la sévérité soit indicatrice des variations de densité de 
l’inoculum. Il est plus probable que ce soit l’incidence car (i) elle est définie par la 
présence d’une quantité suffisante d’inoculum pour initier la maladie et (ii) l’effet du 
traitement « moutarde en culture » réduit l’incidence et n’a pas d’effet sur la sévérité 
conditionnelle. On peut donc en conclure que les variations de densité d’inoculum sont 
indiquées par l’incidence et que les variations de sévérités conditionnelles sont dues à 
des variations d’activité du pathogène indépendantes de sa densité. Nous pouvons donc 
affirmer que le traitement « moutarde résidus » réduit à la fois la densité de l’inoculum 
(effet sur l’incidence) et son activité (effet sur la sévérité conditionnelle). A l’opposé, la 
moutarde en culture ne semble agir que sur la densité de l’inoculum (effet uniquement 
sur l’incidence). 
 Une dernière information apportée par les résultats à la récolte de 2008 est que 
l’enfouissement des résidus de moutarde permet d’augmenter la biomasse fraîche des 
betteraves probablement par réduction de la pression parasitaire et/ou augmentation des 
ressources nutritives par l’apport de matière organique provenant des résidus, alors que 
l’effet de la moutarde en culture est moins clair. 
I. D. Conclusion partielle 
 L’ensemble de ces résultats apportent des éléments de compréhension sur 
certains facteurs de variation de l’efficacité de la biofumigation (sensibilité de la phase 
de culture de la moutarde, régularité de l’efficacité de la biofumigation par enfouissement 
des résidus et dans notre cas, son lien avec la nature du sol) et renvoient à des 
questionnements d’ordre épidémiologique. En effet, les effets différents des traitements 
« moutarde en culture » et « moutarde résidus » sur l’incidence et la sévérité 
conditionnelle de la maladie, eux-mêmes gouvernés par des processus épidémiques 
différents d’infections primaires et secondaires, renforcent les interrogations sur 
l’identification des composantes épidémiologiques affectées par la biofumigation.  
La section suivante présente la démarche que nous avons employée pour identifier 
quels sont les paramètres de transmission des infections primaires et secondaires les 
plus affectés par la biofumigation et les interprétations qui en découlent concernant les 
facteurs de variabilité probablement impliqués dans la variabilité de l’efficacité de la 
biofumigation. 
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II. Contribution des courbes de progression de la 
maladie à la compréhension des mécanismes 
épidémiologiques affectés par l’action de la culture 
biofumigante  
L’objectif de cette section est d’analyser les courbes de progression de la maladie 
au cours de cycles culturaux complets permettant d’avoir accès aux phases d’infections 
primaires et secondaires, et d’interpréter les effets des traitements sur les différentes 
composantes épidémiologiques de la maladie. Afin d’analyser les effets des traitements 
sur les paramètres de transmission des infections primaires et secondaires, nous avons 
utilisé un modèle épidémiologique mécaniste dont la démarche de construction ainsi que 
l’interprétation des résultats sont présentés ci-dessous.  
II. A. Démarche pour la construction du modèle à partir 
des données de progression de la maladie lors de la 
campagne 2007 
II. A. 1. Les données de cinétiques obtenues en 2007 : mise 
en place des premières hypothèses 
Après marquage au cours du temps des betteraves nouvellement malades, la 
cinétique de la maladie « apparente » a pu être établie pour les différents traitements 
témoin « sol nu », « moutarde en culture » et « moutarde résidus » (Figure IV. 15). La 
progression de la maladie est donnée par le cumul de l’incidence de la maladie 
(proportion de betteraves visiblement malades au niveau de la partie aérienne) en 
fonction du nombre de jours après le semis (Figure IV. 15 (a)) et en fonction de la somme 
de températures depuis le semis (Figure IV. 15 (b)). 
La progression « apparente » de la maladie (Figure IV. 15) dans le traitement sol nu 
présente deux phases (Figure IV. 15 (c)), une première phase entre le 24 avril (349°C 
jours après semis) et le 6 juin 2007 (983°C jours après semis), où le taux absolu de 
progression de la maladie augmente puis diminue, et une deuxième phase entre le 6 juin 
et la fin de l’observation (23 août 2007 correspondant à 2366°C jours) où le taux absolu 
augmente de manière exponentielle puis ralentit aux alentours du 12 juillet 2007 (1612°C 
jours après semis). La progression de la maladie présente donc un pattern à double 
sigmoïde ou encore une progression de type bi-logistique (Figure IV. 15 (a,b)). 
L’incidence de la maladie dans les traitements « moutarde en culture » et « moutarde 
résidus » semble suivre la même progression que dans le sol nu, mais à des valeurs 
d’incidence plus faibles. 
 
 
 
 
 
Chapitre 4. Effet de la culture biofumigante sur le développement d’une épidémie à l’échelle 
du cycle cultural : étude épidémiologique pluriannuelle en conditions agricoles 
 157
(b)
Degrés-jours (°C)
0 500 1000 1500 2000 2500
In
cid
e
n
ce
 
"
a
pp
a
re
n
te
"
 
(%
)
0
2
4
6
8
10
12
(a)
Date
1/4/2007 1/5/2007 1/6/2007 1/7/2007 1/8/2007 1/9/2007
In
cid
en
ce
 
"
a
pp
a
re
n
te
"
 
(%
)
0
2
4
6
8
10
12 Traitement "sol nu"
Traitement "moutarde en culture"
Traitement "moutarde résidus"
Semis 
14/3/2007
Semis
(c)
0 500 1000 1500 2000 2500
Ta
ux
 
ab
so
lu 
(%
.
 
jou
r-1
)
0.00
0.05
0.10
0.15
0.20
0.25
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 15. Courbes de progression « apparente » de la maladie lors du cylcle cultural 2007 en 
fonction (a) du nombre de jours après semis et (b) de la somme de température (degrés-jours) accumulée 
depuis le semis et (c) taux absolu de progression de la maladie calculé sur la moyenne des quatre 
répétitions. L’incidence « apparente » du rhizoctone brun est représentée en marron, jaune et vert pour les 
traitements « sol nu », « moutarde en culture » et « moutarde résidus » respectivement. En traits pleins sont 
représentées les moyennes d’incidence des quatre répétitions elles-mêmes représentées par les cercles. 
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La description de la courbe de progression de la maladie du témoin « sol nu » 
permet d’émettre des hypothèses sur les mécanismes de développement de la maladie 
qui seraient à l’origine de la forme de la courbe. Tout d’abord, comme la progression de 
la maladie est de type logistique, suivant la typologie des cycles épidémiques proposée 
par Van der Plank (1963, Annexe 2), nous en déduisons que la nature de la maladie serait 
de type polycyclique. De plus, d’après la description du développement épidémique des 
maladies d’origine tellurique faite par Gilligan (1985), nous faisons l’hypothèse que (1) la 
première phase de croissance et de ralentissement de l’incidence serait le résultat du 
développement des infections primaires à partir de l’inoculum primaire dont le taux de 
transmission diminuerait au cours du temps, correspondant à un déclin des infections 
primaires décrit par Otten et al. (2003) et que (2) la deuxième phase d’augmentation 
rapide de l’incidence suivie d’un ralentissement serait due à l’établissement des 
infections secondaires, dont le taux de transmission aurait tendance à augmenter puis à 
diminuer au cours du temps, suggérant qu’il existe un délai entre infections primaires et 
secondaires et un changement de sensibilité du système au cours du temps, comme 
proposé par Otten et al. (2003). Ces hypothèses restent réalistes dans le cadre des 
hypothèses émises dans le Chapitre 1 sur les mécanismes de développement du 
rhizoctone brun sur betterave illustrés Figure II. 13 dans le Chapitre 2.  
Néanmoins, des changements importants de température ou d’humidité ayant pu 
contraindre ou favoriser le développement de la maladie aux périodes décrites, nous 
avons confronté les données d’incidence aux données climatiques afin de nous assurer 
que le climat n’est pas une variable explicative de la forme observée des courbes de 
progression de la maladie. La température moyenne journalière du sol augmente 
régulièrement depuis le semis des betteraves jusqu’à 80 jours après le semis passant de 
7°C en moyenne à 19°C en moyenne, puis elle se stabilise entre 18 et 22°C jusqu’à la fin 
des observations (Figure IV. 16 (a)). Ainsi, aucun changement brusque de température ne 
permet ni d’expliquer le premier ralentissement de la progression de la maladie ni le 
développement rapide lors de la seconde phase d’infection. Les précipitations ne 
permettent pas non plus d’expliquer les tendances observées (Figure IV. 16 (b)), puisque 
les deux phases de ralentissement de l’incidence ne correspondent pas à des périodes de 
sécheresse susceptibles de gêner la progression du pathogène. Ainsi, aucun événement 
climatique majeur ne permet d’expliquer les deux phases dans la progression de la 
maladie. 
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Figure IV. 16. Confrontation des données climatiques de (a) la température moyenne journalière du 
sol (-10 cm) et (b) de la somme de pluviométrie décadaire aux données de progression de la maladie tout 
au long du cycle cultural 2007. 
 
Comme il n’existe pas de description épidémiologique sur la transmission de la 
maladie dans le pathosystème R. solani/betterave il était important, afin d’asseoir notre 
argumentation, de montrer que les mécanismes épidémiologiques supposés se produire 
(déclin des infections primaires et existence d’infections secondaires plante à plante) 
pouvaient exister. Les expérimentations mises en place pour y parvenir sont décrites ci-
dessous. 
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II. A. 2. Test des hypothèses 
Les expérimentations mises en place avaient pour objectif de répondre à deux 
questions :  
1) L’augmentation et le ralentissement de la première phase d’infection sont-ils 
dus à un déclin de transmission des infections primaires au cours du temps ? 
2) La deuxième phase d’infection est-elle le résultat de processus d’infections 
secondaires plante à plante ?  
II. A. 2. a. Bases théoriques des hypothèses 
Sous l’hypothèse nulle, toutes les betteraves de la parcelle sont à terme infectées 
par transmission des infections primaires uniquement, car l’épidémie ne résulte pas de la 
mise en place de cycles épidémiques successifs. 
Hypothèses permettant d’expliquer le déclin de transmission des  
infections primaires  
Le déclin de transmission des infections primaires peut être dû à : 
- Des conditions climatiques défavorables au développement du mycélium et donc à 
la propagation de la maladie, mais d’après ce qui a été discuté section ci-dessus cette 
hypothèse n’a pas été retenue en priorité. 
- Un effet de la distance entre la source d’inoculum primaire et les racines des 
plantes sensibles. Comme la distance parcourue par le mycélium dans le sol est en 
grande partie fonction de la quantité de réserves nutritives contenues dans la propagule 
(Weinhold et al., 1972), l’hypothèse est que la quantité de réserves dans la propagule 
diminue à mesure que le mycélium croît dans le sol, se traduisant par un déclin des 
infections primaires au cours du temps. 
- Une diminution de la sensibilité de l’hôte au cours du temps. La principale 
hypothèse est que les betteraves peuvent passer par des stades de sensibilité à la 
maladie plus ou moins importante pendant leur croissance (stade plantule, phase 
d’accumulation des réserves...). 
Hypothèses sur les mécanismes pouvant expliquer la deuxième 
phase d’infections observée sur les courbes de progression de la 
maladie 
La deuxième phase d’infections peut être le résultat : 
- De la transmission de la maladie via l’inoculum secondaire d’une racine infectée à 
une racine voisine sensible. 
- Du temps nécessaire pour l’inoculum primaire pour atteindre des racines éloignées. 
Ici l’hypothèse est que la phase d’infections secondaires supposée être le résultat de 
la propagation d’un inoculum secondaire est en réalité le fait d’infections primaires 
retardées. Le délai peut être dû à un événement climatique (comme une période de 
sécheresse) ou au temps nécessaire au mycélium issu de propagules d’inoculum 
primaire pour parcourir une distance donnée. 
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Afin de montrer que la première phase d’infections pouvait s’expliquer par un 
déclin des infections primaires nous avons testé en microcosmes l’effet de la distance 
entre la source d’inoculum primaire et les racines des plantes sensibles, ce qui 
permettait également de vérifier ou d’infirmer l’hypothèse que la deuxième phase 
d’infections était due à des infections primaires retardées. L’hypothèse que la variation 
de sensibilité de l’hôte pouvait expliquer le déclin de transmission des infections 
primaires au cours du temps n’a pas été testée car comme l’objectif n’était pas d’être 
exhaustif sur l’explication des mécanismes impliqués dans le phénomène de déclin, nous 
avons choisi de réaliser la plus simple des deux expérimentations (les stades de 
sensibilité des plantes n’étant pas aisé à étudier). L’existence d’une transmission des 
infections secondaires plante à plante a été testée au champ sur une parcelle proche de 
l’essai pluriannuel. Les matériels et méthodes des deux expérimentations sont présentés 
en Annexe 10. 
II. A. 2. b. Résultats 
Déclin de transmission des infections primaires 
Les résultats présentés Figure IV. 17 montrent que même si le taux de germination 
sur boîte de Pétri des deux types de propagules était de 100%, la probabilité d’attaque 
d’une racine sur une distance très proche (0 cm) n’est que de 54% pour les sclérotes et 
de 92% pour les grains de millet. La probabilité d’attaque d’une racine éloignée de la 
source d’inoculum est fonction de la taille de la propagule et/ou de la forme du mycélium 
dans la propagule (mycélium sous forme saprophytique dans les résidus ou sous forme 
de vie ralentie dans les sclérotes). En effet, les grains de millet sont capables d’attaquer 
les plantes jusqu’à une distance de 16,6cm (Figure IV. 17 (a)) alors que les sclérotes sont 
capables d’attaquer les racines jusqu’à une distance de 3,8 cm (Figure IV. 17 (b)). Le 
taux de déclin des infections par les deux types de propagules en fonction de la distance 
à la racine est maintenu au cours du temps puisque l’incidence de la maladie n’est pas 
très différente entre 15 et 51 jours pour les grains de millet (Figure IV. 17 (c)) et entre 
14 et 51 jours pour les sclérotes (Figure IV. 17 (d)).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 17. Déclin de la 
transmission des infections 
primaires en fonction de la 
distance de la propagule à la 
racine et du type de propagule 
(grains de millet ou sclérotes). 
Les données d’incidence 
obtenues 51 jours après le 
semis des betteraves en 
fonction de la distance entre 
une propagule de type grain de 
millet infesté (a) ou sclérote (b) 
et une racine ont été ajustées à 
l’aide d’une fonction de 
régression logistique (f = 
a/(1+exp(-(x-x0)/b))). L’évolution 
des données d’incidence 
ajustée en fonction de la 
distance à la racine au cours du 
temps est présentée en (c) pour 
les grains de millet et en (d) 
pour les sclérotes.  
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Les résultats présentés Figure IV. 18. valident l’hypothèse émise : des infections 
issues d’un inoculum secondaire peuvent se transmettre de plante à plante. Dix-sept 
betteraves sur vingt ont transmis la maladie aux betteraves voisines le plus généralement 
dans les deux directions le long du rang (80% des cas). La distance maximale moyenne 
d’infection secondaire dans une direction (le point d’origine étant la betterave source 
d’inoculum secondaire) est de 19,6 cm  dans les conditions de cette expérimentation, 
avec une distance maximale mesurée à 53 cm de la source d’inoculum. 
 
Figure IV. 18. Distance maximale 
moyenne de transmission de la maladie à 
partir d’une source d’inoculum primaire et 
d’une source d’inoculum secondaire des 
infections. Les barres d’erreurs représentent 
les erreurs standard calculées sur la 
moyenne des distances maximales de 
transmission de la maladie de part et d’autre 
du point d’inoculation. 
 
 
 
 
 
Pour la transmission secondaire de la maladie initialement causée par une source 
d’inoculum primaire, il est difficile de discuter des mesures de foyers beaucoup moins 
précises que celles mesurées dans les foyers issus d’un inoculum secondaire car 
seulement cinq betteraves inoculées à partir d’une source d’inoculum primaire sur les 20 
ont transmis la maladie. La distance de transmission de la maladie mesurée a été en 
moyenne de 28,6 cm avec un maximum de 44 cm.  
Dans les deux cas, la transmission de la maladie s’est réalisée uniquement sur le 
rang, jamais dans l’inter-rang (d’une taille moyenne de 50 cm). 
II. A. 2. c. Discussion 
Nous avons montré qu’il pouvait y avoir un déclin du taux de transmission des 
infections primaires au cours du temps et que celui-ci pouvait s’expliquer par la distance 
existant entre la source d’inoculum primaire et la racine. Cette distance est fonction de la 
taille de la propagule d’inoculum (comme le proposent Weinhold et al., 1972) car le 
mycélium issu des grains de millet est capable de parcourir de plus grandes distances 
que celui issu des sclérotes, mais est sans doute également fonction de la forme sous 
laquelle se trouve le mycélium. Ces résultats suggèrent que le mycélium sous forme de 
vie ralentie germe moins bien en présence de sol que le mycélium en croissance 
saprophyte et/ou a une activité pathogène moins importante que ce dernier.  
Nous avons également prouvé que les infections secondaires de plante à plante 
pouvaient exister en conditions naturelles pour le pathosystème Betterave/R. solani. 
Même si des foyers issus d’un inoculum primaire constitué de cinq grains de millet 
infestés, seulement cinq betteraves sur vingt ont transmis la maladie, il semblerait 
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qu’elles aient permis la transmission d’infections secondaires car la maladie a pu 
s’étendre jusqu’à 44 cm de la source d’inoculum, ce qui est 2,6 fois plus important que la 
distance parcourue par l’inoculum primaire issu des grains de millets infestés mesurée en 
microcosme. En revanche, si la maladie s’est bien transmise le long d’un rang (jusqu’à 
trois betteraves dans les conditions de cet essai) elle ne s’est jamais transmise dans 
l’inter-rang. 
Néanmoins, ces résultats ne constituent pas des preuves définitives concernant la 
nature des taux de transmission de la maladie (existence ou non des infections 
secondaires) en conditions épidémiques réelles et servent seulement d’indication sur le 
comportement des taux de transmission des infections primaires (possible déclin) et 
secondaires (transmission des infections sur plusieurs betteraves le long d’un rang) et de 
fondement pour la mise en place des hypothèses sur la forme des courbes de 
progression de la maladie observées. 
II. A. 3. Choix du modèle épidémiologique pour l’étude des 
courbes de progression de la maladie 
Le principal objectif de l’ajustement d’un modèle aux données est la comparaison 
des courbes de progression de la maladie et l’analyse de l’effet des traitements sur les 
paramètres décrivant l’épidémie (Gilligan, 1990b). Nous avons tout d’abord examiné la 
possibilité d’ajuster nos données à un modèle existant (Hau et al., 1993), et pour les 
raisons évoquées dans le paragraphe suivant nous avons ensuite construit un modèle 
permettant de répondre plus précisément à nos questions d’ordre épidémiologique.  
II. A. 2. a. Ajustement des données à l’aide d’un modèle 
existant 
La représentation des maladies polycycliques ainsi que certains modèles 
permettant de les décrire ont été présentés dans le Chapitre 1. Afin de comparer les 
courbes de progression de la maladie entre les différents traitements, et d’analyser 
l’effet de la culture biofumigante sur le développement de la maladie, il fallait trouver un 
modèle qui permette de décrire les deux phases d’infection à l’aide de paramètres ayant 
une signification biologique. Le modèle bi-logistique proposé par Hau et al. (1993) 
permet de décrire des épidémies polycycliques comprenant deux phases d’infection. 
L’hypothèse sous-jacente au modèle est la non concomitance des phases d’infections 
primaires et secondaires, à la différence du modèle de Brassett & Gilligan (1988) qui au 
contraire fait l’hypothèse de concomitance des phases d’infection. Ainsi, le modèle de 
Hau et al. (1993) pourrait en première approche permettre de décrire nos données.  
Ce modèle décrit l’évolution des différentes phases d’infections par la somme de 
deux fonctions logistiques de croissance à trois paramètres : l’asymptote qui correspond 
à la capacité de charge du système (cf. glossaire), les conditions initiales d’infection, et 
la vitesse de croissance de la maladie. L’équation de ce modèle est la suivante : 
 
 
 
où N(t) est l’effectif de la population au temps t, κ1 et κ2 les asymptotes de chacune 
des phases de croissance logistique, α1 et α2 les conditions initiales d’infections et β1 et 
N t
` a
=
κ1
1 + e@ α 1 + β1 t
b cfffffffffffffffffff+ κ2
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β2 les paramètres de taux de croissance de la maladie sur chacune des phases de 
croissance logistique.  
 
Néanmoins, il ne s’agit pas d’un modèle mécaniste se fondant sur des 
connaissances ou des hypothèses sur les processus épidémiologiques mis en jeu, 
notamment ceux qui gouvernent les changements d’intensité de la maladie au cours du 
temps (déclin de transmission des infections primaires et changement au cours du temps 
de la transmission des infections secondaires). De plus, comme Van der Plank (1963, 
1982) le précisait, le modèle logistique est critiquable particulièrement parce qu’il 
suppose que le taux d’infection apparent r est constant au cours du temps. Or la 
variabilité spatiale et temporelle liée à l’environnement génère généralement des valeurs 
de r non constantes, notamment pour les maladies polycycliques où les taux d’infection 
peuvent varier avec le changement de sensibilité de l’hôte et l’environnement (Hau, 
1990).  
Pour toutes ces raisons, nous avons décidé de construire un modèle adapté aux 
hypothèses formulées sur le système qui permet d’analyser les effets des traitements sur 
les paramètres biologiques de transmission de la maladie dont la démarche de 
construction est décrite ci-dessous. 
II. A. 2. b. Construction d’un modèle SI à partir des hypothèses 
sur les mécanismes épidémiologiques mis en jeu 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure IV. 19. Le modèle SI représentant la transition des betteraves d’un état sain (S) à un état infecté 
(I) suivant un taux λ. Dans ce modèle, les tissus sains deviennent infectés par un flux rpP où rp est le taux 
intrinsèque d’infections primaires ou par un flux rsI où rs est le taux intrinsèque d’infections secondaires. 
 
Le modèle a été construit sur les bases du modèle SIR présenté au Chapitre 1. 
Comme le système ne permet pas de distinguer les plantes infectées (I) des plantes 
« retirées » (R) c’est-à-dire les plantes qui n’interviennent plus dans la transmission de 
la maladie, nous avons construit un modèle simple SI (Van der Plank, 1963, Gilligan, 
2002), dont le cadre général est fondé sur la représentation du flux de transition λS des 
tissus d’un état sain ou sensible (S) à un état infecté (I) (Figure IV. 19).  
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Le modèle est défini par le système d’équations : 
 
 
 
 
où I est le nombre de plantes infectées, S est le nombre de plantes sensibles et λ 
est le taux de transition d’un état S à un état I. 
 
Avec les hypothèses qu’il existe une phase d’infection primaire et secondaire, λ 
s’écrit de la manière suivante : 
λ = rp.P + rs.I  
 où rp est le taux de transmission des infections primaires, P est la quantité 
d’inoculum primaire dans le sol, mais comme nous ne connaissons pas sa valeur, nous le 
fixons à 1 et il est alors inclus dans le taux de transmission des infections primaires  rp, 
rs est le taux de transmission des infections secondaires 
 
Pour décrire le déclin du taux d’infections primaires rp au cours du temps, nous 
avons utilisé la fonction exponentielle décroissante proposée par Otten et al. (2003) 
définie par deux paramètres : 
 
 
 où ap et bp sont les paramètres de taux initial et de taux de déclin des infections 
primaires respectivement, et t le temps. 
 
D’un point de vue biologique, ap est lié à la probabilité d’attaque d’une propagule 
d’inoculum sur une racine au temps t0, c’est-à-dire à la densité d’inoculum viable qui est 
comme nous l’avons vu ci-dessus, en partie fonction de la quantité de réserves dans la 
propagule et de sa distance à la racine ; bp est lié à la vitesse de déclin des infections 
primaires, c’est-à-dire à la capacité de l’inoculum viable d’attaquer rapidement ou non 
les racines et donc aussi à la variabilité de germination des propagules dans le temps. 
 
Pour décrire la variation du taux de transmission des infections secondaires rs au 
cours du temps, nous avons choisi la fonction lognormale utilisée par Otten et al. (2003), 
définie par trois paramètres : 
 
 
 
où as, bs et ds sont les paramètres de taux maximum de rs, de durée des infections 
secondaires et de délais entre le début des infections secondaires et le taux maximum as 
respectivement.  
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Ainsi sur la courbe de progression de la maladie, as est lié à la pente maximale de 
la cinétique des infections secondaires, bs est lié à la durée des infections secondaires 
c’est-à-dire le temps entre l’augmentation et le ralentissement des infections 
secondaires et ds est un indicateur du temps entre les infections primaires et les 
infections secondaires. 
II. B. Ajustement des courbes de progression de la 
maladie des campagnes 2007 et 2008 à l’aide du modèle SI 
II. B. 1. Matériel et méthodes 
L’ensemble des ajustements et les calculs qui en sont dérivés (RMS, Root Mean 
Square qui est la racine de la moyenne des carrés des résidus ou écarts à la moyenne) 
ont été réalisés grâce au logiciel Berkeley Madonna (Macey & Oster, 1993). 
II. B. 1. a. Test de la robustesse des ajustements à partir des 
données de 2007 
La première étape consiste à tester la robustesse du modèle en termes 
d’ajustement des données, c’est-à-dire qu’à partir de n’importe quelle valeur initiale des 
paramètres du modèle, l’ajustement doit être le même. En pratique, les valeurs initiales 
des paramètres sont tout d’abord déterminées par ajustement visuel du modèle aux 
données. Cependant, pour des ajustements considérés comme visuellement similaires, 
plusieurs combinaisons des paramètres ap et bp sont possibles. La description de la 
démarche utilisée pour tester la robustesse des ajustements est présentée Annexe 11.  
Le test de la robustesse des ajustements montre que les ajustements ne sont pas 
robustes en raison de (i) l’absence de données entre 349 et 558°C jours ne permettant 
pas de supporter l’ajustement de la pente décrite par le paramètre bp et (ii) la variance 
beaucoup plus importante des données pendant la phase d’infections secondaires que 
pendant la phase d’infections primaires qui attribue beaucoup plus de poids aux données 
se situant à la fin de la cinétique. Or, comme il a été vu jusqu’à présent, l’effet de la 
moutarde est supposé s’exprimer principalement au niveau de l’inoculum primaire 
(Chapitres 1 et 3) et donc l’analyse de la phase d’infections primaires et la détermination 
des valeurs des paramètres ap et bp les plus exactes possibles est capitale pour pouvoir 
discuter des effets que ces traitements ont pu avoir sur l’évolution de la maladie mais 
aussi pour pouvoir les comparer entre eux. Il est possible de pallier le problème de la 
variance des données en équilibrant le jeu de données par l’attribution de poids aux 
données correspondant à l’inverse de l’écart-type.  
Après ajustement du modèle aux données pondérées, la robustesse de l’ajustement 
a été testée (Annexe 11). L’ajustement s’avère beaucoup plus robuste que lorsque les 
données brutes sont ajustées, c’est pourquoi ce sont sur les données pondérées que les 
analyses vont être réalisées par la suite. 
II. B. 1. b. Analyse statistique de l’effet des traitements sur la 
progression de la maladie 
L’analyse statistique des effets des traitements (comparés deux à deux) sur la 
progression de la maladie s’est fondée sur une suite de comparaisons de modèles 
imbriqués suivant la méthode proposée par (Gilligan, 1990b) qui permet de comparer les 
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paramètres de modèles non linéaires. La méthode adoptée pour la comparaison des 
courbes, décrite Annexe 11, repose sur le test d’hypothèses successives, tout d’abord 
pour déterminer si une unique courbe suffit à décrire tous les traitements et dans la 
négative pour tester si certains paramètres sont communs ou varient entre traitements. 
L’acceptation de l’hypothèse nulle de la courbe unique implique que les paramètres ne 
sont pas affectés par les traitements et qu’un seul jeu de paramètres permet de décrire 
toutes les données. Le rejet de l’hypothèse nulle implique qu’au moins un des paramètres 
diffère entre les traitements. Ainsi pour la comparaison des traitements deux à deux, le 
nombre de paramètres requis pour la description des données avec le modèle SI que 
nous utilisons varie de cinq à dix paramètres. Dans une démarche systématique et sans a 
priori sur les effets des traitements sur chacun des paramètres cette méthode est basée 
sur la comparaison successive d’une séquence hiérarchique de modèles sélectionnés sur 
un critère de plus petite RSS (Residual Sum of Squares) (procédure de type stepwise 
ascendante ; Annexe 12). 
Le modèle le plus simple correspond à une courbe unique (CU) pour les deux 
traitements (cinq paramètres ajustés en commun) qui est associée à une RSSCU et le 
modèle le plus détaillé correspond à l’ajustement de deux courbes indépendantes (2 x 5 
paramètres) sur les données de deux traitements. L’effet d’ajuster des paramètres en 
commun, associés à une RSSX, est alors testé par une statistique F sous l’hypothèse de 
normalité des résidus : 
 
 
 
 
 
où n est le nombre de traitements, r est le nombre de répétitions et i est le nombre 
de paramètres des courbes ajustées indépendamment, (n – 1) et (n (r-i)) sont les degrés 
de liberté du modèle pour la courbe unique et du modèle pour les courbes indépendantes 
respectivement.  
II. B. 2. Résultats  
II. B. 2. a. Effets des traitements sur les paramètres de taux de 
transmission de la maladie lors de la campagne 2007 
L’ajustement des données pondérées du nombre de betteraves « apparemment » 
malades au cours du cycle cultural 2007 pour les différents traitements est présenté en 
Figure IV. 20 (a). La comparaison qualitative des taux de transmission de la maladie 
entre les traitements montre que le taux de transmission des infections primaires rp est 
plus fort dans le traitement « sol nu » avec un taux initial 3 et 12 fois plus élevé que celui 
des traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » respectivement (Figure 
IV. 21) et un taux de déclin des infections primaires qui ne semble pas différent de celui 
du traitement « moutarde en culture » mais qui est 3,5 fois plus rapide que dans le 
traitement « moutarde résidus » (Figure IV. 20 (b) ; Figure IV. 21). Le taux de 
transmission des infections secondaires rs est également plus important dans le 
traitement « sol nu » avec un taux maximum as de 3,47e-6 alors qu’il est de 2.88e-6 et 
2.82e-6 dans les traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » 
F =
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respectivement (Figure IV. 21). Cependant, les infections secondaires semblent débuter 
plus tôt dans les traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » que dans le 
traitement « sol nu » avec un délai respectif de 1127,3 ; 1216 et 1265,6 °C jours entre 
les infections primaires et secondaires, mais aussi durer plus longtemps avec un 
paramètre bs de 0,36 ; 0,30 et 0.22 dans les traitements « moutarde en culture », 
« moutarde résidus » et témoin « sol nu » respectivement. Le taux de transition λ est 
beaucoup plus élevé dans le traitement témoin « sol nu » que dans les traitements 
« moutarde en culture » et « moutarde résidus » (Figure IV. 20 (d)) mais diminue 
beaucoup plus rapidement. Ainsi à première vue, les traitements « moutarde en culture » 
et « moutarde résidus » semblent affecter fortement le taux de transmission des 
infections primaires rp avec a priori l’effet le plus fort sur le taux initial ap. Les 
traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » semblent avoir un effet 
supplémentaire sur le taux de transmission des infections secondaires en augmentant le 
paramètre bs (durée des infections secondaires) et en réduisant le paramètre ds  (temps 
entre infections primaires et secondaires). 
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Figure IV. 20. Ajustement des courbes de progression de la maladie lors du cylcle cultural 2007 
des différents traitements « sol nu », « moutarde en culture » et « moutarde résidus » à partir des données 
pondérées du nombre de betteraves « apparemment » malades (a) ; estimation des taux de transmission 
des infections primaires rp (b) secondaires rs (c) et des taux de transition λ d’un état S à un état I (d). 
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Figure IV. 21. Valeurs des paramètres des taux de transmission des infections primaires 
(paramètres ap et bp) et des infections secondaires (paramètres as, bs et ds) en fonction des traitements 
« sol nu » « moutarde en culture » et « moutarde résidus » obtenus à partir des données pondérées de 
2007. 
 
Les résultats des tests statistiques menés séquentiellement sur les différents 
modèles sont présentés Tableau IV. 6. La comparaison des effets des traitements 
« moutarde en culture » et « sol nu », montre que le modèle où seul le paramètre ap est 
estimé indépendamment entre les deux traitements (alors que tous les autres paramètres 
sont estimés en commun pour les deux courbes) est associé à la plus petite RSS et qu’il 
est significativement différent du modèle le plus simple (où tous les paramètres sont en 
commun). Ensuite, au sein des quatre modèles où les couples ap,bp ; ap,as ; ap,bs et ap, ds 
sont respectivement estimés indépendamment, la plus petite RSS a été identifiée pour le 
modèle « ap,as », mais l’ajustement de ce modèle n’était pas significativement meilleur que 
celui du modèle où seul ap est estimé indépendamment. Par conséquent, l’effet de la 
moutarde en culture serait plutôt associé à une réduction du paramètre ap. Cependant, 
même si cette méthode systématique permet de sélectionner les modèles les plus 
performants permettant de distinguer les paramètres affectés le plus fortement par les 
traitements, elle implique de mettre à l’écart des paramètres pour lesquels les modèles 
présentent des RSS plus élevées mais peu différentes du modèle sélectionné. C’est le cas 
pour le modèle où bp est estimé indépendamment qui était associé à une RSS proche du 
modèle où ap est estimé indépendamment et est également significativement différent du 
modèle le plus simple. Ainsi bp est également un autre paramètre potentiellement affecté 
par le traitement « moutarde en culture ». Ceci implique qu’il est difficile d’expliquer les 
différences entre les traitements uniquement avec le paramètre ap, d’autant plus que 
l’absence de données entre 349 et 558°C jours ne permet pas de supporter l’ajustement 
de la pente décrite par le paramètre bp. Il est donc plus raisonnable de dire qu’il existe un 
effet fort de la moutarde en culture sur le taux de transmission des infections rp et donc 
sur les infections primaires tandis que les autres paramètres ne semblent pas affectés 
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RSS F p value
Comparaison "moutarde 
en culture" et "sol nu"
Tous les paramètres estimés en commun 480.38
Tous les paramètres estimés indépendamment 362.43
ap varie indep. | bp, as, bs, ds en commun 369.76 119.74 P <0.01
ap as varient indep. | bp, bs, ds en commun 368.76 0.28 n.s.
Comparaison "moutarde 
résidus" et "sol nu"
Tous les paramètres estimés en commun 422.27
Tous les paramètres estimés indépendamment 335.66
ap varie indep. | bp, as, bs, ds en commun 348.45 98.15 P <0.01
ap bp varient indep. | as, bs, ds en commun 342.40 1.84 n.s.
Comparaison "moutarde 
en culture" et "moutarde 
résidus"
Tous les paramètres estimés en commun 407.52
Tous les paramètres estimés indépendamment 349.88
ap varie indep. | bp, as, bs, ds en commun 353.12 141.37 P <0.01
ap bp varient indep. | as, bs, ds en commun 347.33 1.69 n.s.
par le traitement. Les mêmes résultats ont été obtenus lors de la comparaison entre les 
traitements « moutarde résidus » et « sol nu », avec la sélection du modèle où ap est 
estimé indépendamment, mais une fois encore, le modèle où le paramètre bp est estimé 
indépendamment avait une RSS proche de celle du premier modèle (Tableau IV. 6). De la 
même manière que pour le traitement « moutarde en culture », l’effet du traitement 
« moutarde résidus » est plus fort sur les infections primaires et ne semble pas affecter 
significativement les infections secondaires. La comparaison entre les traitements 
« moutarde en culture » et « moutarde résidus » indique que le paramètre ap explique la 
plus grande part des différences entre ces deux traitements mais de nouveau le modèle 
où bp est estimé indépendamment a une RSS proche de celui où ap est estimé 
indépendamment. 
 
 
Tableau IV. 6. Séquence hiérarchique de comparaison de modèles permettant de déterminer les 
paramètres affectés par les traitements comparés deux à deux. Pour la méthode de sélection des modèles 
se reporter Annexe 12. Seuil de significativité : pour F>3,94, P<0,05 et pour F>6,90, P<0,01. 
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II. B. 2. b. Effets des traitements sur les paramètres 
épidémiologiques lors de la campagne 2008 
Les courbes de progression moyenne de la maladie lors du cycle cultural 2008 
(Figure IV. 22) n’ont pas tout à fait la même forme que les courbes de progression de la 
maladie lors du cycle cultural 2007 (Figure IV. 15). La quasi absence de phase 
d’infections primaires « apparentes » donne aux courbes l’allure de simples sigmoïdes. 
De plus, alors qu’en 2007, l’ordre des traitements (pour l’incidence moyenne) était « sol 
nu » > « moutarde en culture » > « moutarde résidus » pendant la première et la deuxième 
phase d’infection (Figure IV. 15), en 2008, au début de la cinétique l’ordre des 
traitements est « moutarde en culture » > « moutarde résidus » ≈ « sol nu » (Figure IV. 
22 (b)). Puis l’incidence dans le témoin « sol nu » augmente plus rapidement à partir de 
600°C jours et, à partir de 1400°C jours environ, l’ordre des traitements redevient le 
même qu’en 2007. Le taux absolu de progression de la maladie (Figure IV. 22 (c)) ne 
présente donc pas clairement de première phase d’infections caractérisée en 2007. 
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Figure IV. 22. Courbes de progression « apparente » de la maladie lors du cylcle cultural 2008 en 
fonction (a) du nombre de jours après semis et (b) de la somme de température (degrés-jours) accumulée 
depuis le semis où la première phase d’infections est illustrée en gros plan et (c) taux absolu de progression 
de la maladie calculé sur la moyenne des quatre répétitions. L’incidence « apparente » du rhizoctone brun 
est représentée en marron, jaune et vert pour les traitements « sol nu », « moutarde en culture » et 
« moutarde résidus » respectivement. En traits pleins sont représentées les moyennes d’incidence des 
quatre répétitions elles-mêmes représentées par les cercles.  
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Par ailleurs, le taux absolu pendant la phase des infections secondaires est très 
variable en 2008 comparé à 2007, ceci pouvant s’expliquer par une plus grande 
variabilité de l’humidité du sol (Figure IV. 23). A l’opposé, nous n’observons pas de 
variations importantes d’humidité du sol au cours de la phase supposée d’infections 
primaires entre les années 2007 et 2008. Nous ne pouvons donc pas expliquer la quasi-
absence de flétrissements durant cette période en 2008 par les conditions d’humidité du 
sol. 
 
 
Figure IV. 23. Comparaison du taux absolu moyen de progression de la maladie dans le traitement 
« sol nu » aux conditions d’humidité (pluviométrie et irrigation) pendant les cycles culturaux de la betterave 
en 2007 et 2008. 
 
Il est cependant difficile de relier l’absence d’infections primaires « apparentes » 
en 2008 à des variations d’humidité car celles-ci sont comparables pendant cette phase 
durant les années 2007 et 2008. 
La comparaison qualitative des courbes de progression de la maladie entre les 
années et au sein de chaque traitement (Figure IV. 24) montre que l’incidence 
« apparente » pour les différents traitements tout au long du cycle cultural est toujours 
plus faible en 2008 qu’en 2007, à part pour le traitement « moutarde en culture », du 
début de l’épidémie jusqu’à 650°C jours environ. Malgré une phase d’infections primaires 
« apparente » quasi inexistante en 2008, la phase d’infections secondaires semble se 
dérouler de manière similaire à 2007 pour tous les traitements (Figure IV. 24).  
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Figure IV. 24. Comparaison des courbes de progression de la maladie entre les années 2007 et 
2008 au sein de chaque traitement « sol nu », « moutarde en culture » et « moutarde résidus ». 
 
Comme le nombre de betteraves malades au début de l’épidémie est très faible, 
l’ajustement  aux données est délicat car (i) le modèle est basé sur l’hypothèse forte 
qu’un cycle d’infections primaires est nécessaire pour que se développent les infections 
secondaires et (ii) les différences d’incidence au début de l’épidémie ne reposent que sur 
quelques betteraves, particulièrement dans le traitement « sol nu » où il n’y a que 2 
betteraves notées malades sur 4217 betteraves présentes jusqu’à 600 °C jours entraînant 
une forte stochasticité dans la mesure de l’incidence. Le traitement des données a tout 
de même été réalisé de la même façon qu’en 2007, mais pour les raisons énoncées ci-
dessus, l’interprétation des résultats doit rester prudente.  
 
L’ajustement aux données pondérées du nombre de betteraves « apparemment » 
malades au cours du cycle cultural 2008 pour les différents traitements est présenté en 
Figure IV. 25 (a). En raison du très faible nombre d’infections primaires « apparentes », 
l’ajustement des courbes pour le traitement « sol nu » a entraîné des valeurs de bp et ds 
très petites comme si il n’y avait pas eu d’infections primaires. Des contraintes ont donc 
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été imposées en fonction des ordres de grandeurs des paramètres déterminés pour les 
autres traitements (bp>1e-3 et ds>700°C jours). Le taux de transmission des infections 
primaires rp (Figure IV. 25 (b)) étant relativement élevé pour le traitement « moutarde en 
culture » comparé aux deux autres traitements où il est quasi nul, les calculs de ap et bp 
sont considérés comme peu fiables pour ces deux derniers traitements. On observe 
d’ailleurs que pour le traitement « sol nu », le modèle calcule une combinaison (ap élevé, 
bp élevé) alors que pour le traitement « moutarde résidus », le modèle prédit une 
combinaison (ap faible, bp faible) (Figure IV. 26). Pour ces raisons, il n’est pas possible 
d’avancer une quelconque hiérarchisation des paramètres ap entre traitements comme 
nous l’avons fait en 2007. 
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Figure IV. 25. Ajustement des courbes de progression de la maladie lors du cylcle cultural 2008 
pour les différents traitements « sol nu », « moutarde en culture » et « moutarde résidus » à partir des 
données pondérées du nombre de betteraves « apparemment » malades (a) ; estimation des taux de 
transmission des infections primaires rp (b) secondaires rs (c) et des taux de transition λ d’un état S à un état 
I (d). 
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Figure IV. 26. Valeurs des paramètres des taux de transmission des infections primaires 
(paramètres ap et bp) et des infections secondaires (paramètres as, bs et ds) en fonction des traitements 
« sol nu » « moutarde en culture » et « moutarde résidus » obtenus à partir des données pondérées en 
2008. 
 
Le taux de transmission des infections primaires rp étant peut-être mal estimé, il 
est difficile ensuite d’interpréter les taux de transmission des infections secondaires rs 
(Figure IV. 25 (c)) et le taux de transition λ (Figure IV. 25 (d)), ainsi que l’ordre des 
traitements pour les paramètres as, bs et ds. De plus, les résultats des tests statistiques 
menés séquentiellement sur les différents modèles présentés Tableau IV. 7, indiquent 
que les paramètres bp, as sont différents entre les traitements « moutarde en culture » et 
« sol nu », que le paramètre ap varie entre « moutarde résidus » et « sol nu » et que les 
paramètres ap, bp, ds, sont différents entre les traitements « moutarde en culture » et 
« moutarde résidus ». L’absence de cohérence entre les comparaisons des traitements 
deux à deux met de nouveau en évidence une approche inadaptée pour l’analyse de ces 
données, les hypothèses du modèle n’étant pas respectées. 
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RSS F p value
Comparaison "moutarde 
en culture" et "sol nu"
Tous les paramètres estimés en commun 686.47
Tous les paramètres estimés indépendamment 504.12
as indep. | ap, bp, bs, ds en commun 562.08 38.99 P <0.01
as, bp indep. | ap, bs, ds en commun 523.91 11.96 P <0.01
as, bp, ds indep. | ap, bs en commun 523.91 0.00 n.s.
Comparaison "moutarde 
résidus" et "sol nu"
Tous les paramètres estimés en commun 757.50
Tous les paramètres estimés indépendamment 516.92
ap indep. | bp, as, bs, ds en commun 558.84 60.72 P <0.01
ap, ds indep. | bp, as, bs en commun 557.96 0.27 n.s.
Comparaison "moutarde 
en culture" et "moutarde 
résidus"
Tous les paramètres estimés en commun 762.02
Tous les paramètres estimés indépendamment 526.29
bp indep. | ap, as, bs, ds en commun 671.24 27.25 P <0.01
bp, ap indep. | as, bs, ds en commun 557.38 34.18 P <0.01
bp, ap, ds indep. | as, bs en commun 531.90 7.65 P <0.01
bp, ap, ds, bs indep. | as en commun 531.90 0.00 n.s.
 
Tableau IV. 7. Séquence hiérarchique de comparaison de modèles permettant de déterminer les 
paramètres affectés par les traitements comparés deux à deux. Pour la méthode de sélection des modèles 
se reporter Annexe 12. Seuil de significativité : pour F>3,94, P<0,05 et pour F>6,90, P<0,01. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
II. B. 3. Discussion 
 L’analyse des courbes de progression de la maladie permet de comprendre plus 
finement quels sont les processus épidémiques principalement affectés par la culture 
biofumigante. Le principal résultat obtenu avec ce type d’approche est que la moutarde 
en culture ainsi que l’enfouissement des résidus affectent principalement les cycles 
d’infections primaires et potentiellement les cycles d’infections secondaires. 
Malheureusement, les interprétations n’ont pu être réalisées que sur une année (en 2007) 
car les courbes de progression de la maladie lors du cycle cultural 2008 ont été difficiles 
à ajuster. 
Les notations faites en 2008 ne permettent pas d’identifier clairement une phase 
d’infection primaire pour cette année, surtout dans le cas du témoin « sol nu », or suivant 
les hypothèses émises sur les processus épidémiques à partir des courbes de 2007, les 
cycles d’infections primaires et secondaires sont distincts dans le temps et il est 
nécessaire que des infections primaires se réalisent pour que se développent des 
infections secondaires. En 2008, le cycle d’infections primaires a donc eu lieu mais ne 
s’est pas exprimé sous forme de symptômes visuels de flétrissement des plantes. Les 
raisons pour lesquelles il n’y a pas eu d’expression des symptômes au niveau foliaire 
cette année là ne sont pas claires, elles peuvent être expliquées de différentes façons. 
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Tout d’abord, le fait que l’incidence globale à la récolte ait été plus faible en 2008 qu’en 
2007 peut expliquer une densité d’inoculum primaire plus faible en 2008 par rapport à 
l’année précédente. Or comme il l’a été évoqué en introduction, une densité faible 
d’inoculum peut entraîner l’absence de symptômes apparents si celle-ci passe en-
dessous d’un certain seuil critique d’expression de la maladie (Truscott & Gilligan, 
2001). Il est également possible que l’expression des infections primaires se soit 
principalement réalisée sous forme d’attaques sur les graines germées ou sur jeunes 
plantules dont les symptômes sont difficiles à évaluer au cours du temps car ils se 
traduisent au champ par des manques à la levée. Des manques à la levée au cours des 
cycles culturaux 2007 et 2008 ont été effectivement mis en évidence (section I de ce 
chapitre), mais les conditions climatiques défavorables à une levée homogène en 2007 ne 
permettent pas d’en déduire des variations du nombre de manques à la levée dus à la 
maladie entre les deux années. Le modèle actuel n’a pas été conçu pour prendre en 
compte cette variable mais sans hypothèse forte sur l’évolution de ces manques à la 
levée dus à la maladie, elle reste difficile à intégrer dans le modèle. C’est un problème 
parce que les manques à la levée représentent une partie des infections primaires qui, si 
elle est négligée, peut entraîner des difficultés d’interprétation si le niveau d’expression 
de maladie « apparente » est faible, ou même des erreurs d’interprétations si les manques 
à la levée dus à la maladie sont différents entre les traitements, entraînant des niveaux 
d’infections primaires différents de ceux observés en incidence « apparente ». Si les 
manques à la levée dus à l’environnement ont été homogènes sur toute la parcelle, le 
nombre total de manques à la levée (c’est-à-dire dû à la maladie et aux conditions 
environnementales) n’étant pas significativement différent entre les traitements 
(Figure IV. 1), il est probable que la prise en compte de cette variable ne change pas nos 
résultats. 
Comme il est difficile d’interpréter les résultats obtenus en 2008, la discussion 
suivante portera principalement sur les résultats obtenus en 2007. Dans les conditions de 
l’essai 2007, les résultats montrent que la moutarde en culture et l’enfouissement des 
résidus comparés à un sol nu ont pour principal effet de réduire le taux de transmission 
des infections primaires rp qui, par construction du modèle, est lié à la densité d’inoculum 
primaire viable dans le sol. Van der Plank (1963) montrait que de faibles changements de 
quantité initiale de maladie impliquaient progressivement des modifications plus 
importantes de délais d’apparition de la maladie. Et en effet, les résultats présentés 
Figure IV. 15 pour le traitement « moutarde résidus » vont dans ce sens avec l’apparition 
des premiers symptômes à 558°C jours au lieu de 349°C jours dans le témoin « sol nu ». 
La moutarde en culture présente un cas intermédiaire, avec l’apparition des premiers 
symptômes en même temps que le témoin sol nu mais en nombre moins important. Ces 
observations soutiennent donc l’effet des traitements « moutarde en culture » et 
« moutarde résidus » sur la réduction de la densité d’inoculum primaire viable ou de 
ralentissement de la progression des infections primaires. Néanmoins, dans les 
conditions de cette expérimentation, il n’est pas possible de différencier une action de la 
moutarde sur la densité de l’inoculum primaire (liée au paramètre de taux initial ap) d’une 
action sur la propagation du mycélium qui est liée au paramètre bp. De plus, la réduction 
de la quantité d’inoculum primaire ou de son activité pathogène peut avoir un profond 
effet de ralentissement d’une épidémie à caractère polycyclique, même si le taux de 
développement de l’épidémie (le taux apparent r au sens de Van der Plank, 1963) n’est 
pas affecté (Gilligan, 1990a). Ceci semble être le cas pour les traitements « moutarde en 
culture » et « moutarde résidus » où le taux de transmission des infections secondaires 
ne semble pas être affecté.  
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En revanche, les différences notables mais néanmoins non significatives de délais 
d’apparition des infections secondaires et de leur durée entre le traitement témoin « sol 
nu » et les deux traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » sont 
intéressantes. Tout d’abord parce qu’il n’est pas intuitif de penser que l’insertion d’une 
culture intermédiaire (au même titre que l’application d’un quelconque traitement 
phytosanitaire) effectuée plusieurs mois avant le début des processus épidémiques 
puisse avoir un effet à long terme sur le taux de transmission des infections secondaires. 
Mais aussi parce que la probable augmentation de la durée des infections secondaires et 
la possible réduction du temps entre infections primaires et secondaires par les 
traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » pourraient, dans une certaine 
mesure, expliquer la variabilité des résultats observés dans de nombreuses études en 
conditions naturelles (cf. Chapitre 1, Tableau I. 4). Un scénario probable serait que si la 
moutarde ne permet pas de limiter suffisamment la transmission des infections primaires 
(en ne réduisant pas suffisamment le paramètre ap par exemple) et si le taux de 
transmission des infections secondaires reste inchangé, alors les niveaux d’incidence 
pourraient augmenter plus rapidement au moment des infections secondaires et rejoindre 
les niveaux de maladie observés sur les parcelles où il n’y avait pas de moutarde en 
culture intermédiaire, voire les dépasser (Figure IV. 27).  
Figure IV. 27. Scénarii proposés pour l’effet du traitement « moutarde résidus » sur le paramètre 
ap et ses conséquences sur l’évolution de l’épidémie comparé au témoin « sol nu ». Les cas où le 
traitement « moutarde résidus » ne réduit pas suffisamment le paramètre ap sont simulés par la 
multiplication par 2 (courbes en pointillés) ou 3 (courbes hachurées) du paramètre initialement calculé 
(ap=3.85e-6 ; cf. Figure IV. 21). Scénarii proposés pour (a) l’évolution des courbes de maladie, (b) le taux de 
transmission des infections primaires rp, (c) le taux de transmission des infections secondaires rs et (d) le 
taux de transition λ. 
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Ceci est possible si l’expression du potentiel de la culture biofumigante ne s’est 
pas exprimé de façon optimale (cf. Chapitre 1 pour les facteurs de variabilité de 
l’expression du potentiel de la culture biofumigante) ou si la culture biofumigante a un 
effet stimulateur sur l’inoculum primaire, comme par exemple dans le cas où la culture 
biofumigante est hôte du pathogène (Yulianti et al., 2007), ou encore si le pathogène n’est 
pas sensible aux composants toxiques libérés par les résidus et qu’il est bon saprophyte. 
La réduction du délai entre infections primaires et secondaires et l’augmentation de 
la durée des infections secondaires (transmission plante-plante de la maladie) suggèrent 
que le sol dans les traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » est plus 
réceptif à la maladie que dans le témoin « sol nu ». Il est possible que la moutarde en 
culture ainsi que l’enfouissement des résidus entraînent des changements d’état du sol 
d’ordre physico-chimique comparé au témoin « sol nu » par la mise en place de 
conditions favorables au développement saprophytique du champignon. Tout d’abord, les 
mesures réalisées sur le statut hydro-minéral du sol (humidité et quantité d’azote 
nitrique) dans la couche 0-30cm du sol ne semblaient pas différentes entre les différents 
traitements (section I. B) mais des mesures réalisées par Friberg et al. (Manuscrit 
soumis) sur l’essai mis en place au champ en 2006 montrent que les traitements 
« moutarde en culture » et « moutarde résidus » ont permis d’augmenter significativement 
le rapport C/N du sol de 8 et 9% respectivement par rapport au « témoin sol nu ». Comme 
R. solani est capable lors de sa croissance saprophytique d’utiliser des ressources 
nutritives exogènes se trouvant dans la solution du sol (Weinhold et al., 1972) le rapport 
C/N du sol pourrait expliquer la mise en place rapide et sur une plus grande durée des 
infections secondaires due à une meilleure propagation du mycélium dans le sol. Par 
ailleurs, la mise en place d’une culture entraîne inévitablement des changements de 
structure du sol et il a été montré que des cultures biofumigantes produisant une 
biomasse importante formaient de larges racines pivotantes qui permettaient une 
meilleure structuration du sol (Pung et al., 2008). Donc une autre hypothèse est que la 
moutarde en culture et l’enfouissement des résidus aient induit des changements fins de 
la structure du sol qui favoriseraient le développement du champignon dans le sol, car 
comme le montrent Otten et al. (2004a) le mycélium de R. solani se développe 
préférentiellement dans des sols à structuration poreuse. La caractérisation de l’état 
structural du sol réalisée par des profils de sol en 2006 (cf. Chapitre 2) a révélé que 
l’état structural dans le traitement « sol nu » était semblable à celui du traitement 
« moutarde résidus » avec une densité apparente très voisine, mais une répartition de la 
porosité un peu différente : le profil était continu et plus homogène (c’est-à-dire 
présentant moins de pores) que dans le traitement « moutarde résidus » de même que 
dans le traitement « moutarde en culture » qui constituait un cas intermédiaire. Ainsi 
même s’il n’y avait pas de grandes différences de densité et de porosité apparente entre 
les traitements, des différences à plus petites échelles (microporosité), non visibles à 
l’œil nu pourraient permettre une meilleure propagation du mycélium dans les traitements 
« moutarde en culture » et « moutarde résidus ». Une dernière hypothèse pour expliquer 
que le taux de transmission des infections secondaires est amélioré lorsqu’il y eu a un 
précédent moutarde, est le volume des racines de betteraves, qui si il suit une relation 
allométrique avec la biomasse, serait plus important dans le traitement « moutarde 
résidus » (et de façon moins claire dans le traitement « moutarde en culture » car il n’y a 
pas de différence significative de biomasse avec le témoin « sol nu ») diminuant ainsi la 
distance entre les racines et donc réduisant la distance à parcourir par le mycélium.  
L’étude épidémiologique sur des données temporelles comme elle a été menée ici, 
fait l’hypothèse que toutes les betteraves présentes dans le champ sont susceptibles 
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d’être infectées par contact avec des betteraves malades. Or, pour les maladies d’origine 
tellurique, à propagation locale sur de courtes distances, une approximation qui restreint 
la transmission de la maladie aux voisines les plus proches est plus appropriée (Filipe & 
Gibson, 2001, Filipe et al., 2004). Cette méthode consiste à utiliser un modèle semi-
spatial qui prend explicitement en compte le regroupement spatial de la maladie et ceci à 
partir de données temporelles uniquement. Ce type d’approche permettrait d’affiner les 
hypothèses émises sur l’effet de la moutarde sur les taux de transmission des infections 
primaires et secondaires. De même, une étude spatio-temporelle de la maladie à partir 
des données précises de maladies comme elles ont été récoltées en 2008 (dont un 
exemple est présenté Annexe 8) permettrait de répondre aux questions relatives à la 
localisation des sites d’infections primaires (et en particulier des manques à la levée) et 
de l’effet de la moutarde sur la transmission des infections primaires et secondaires de 
plante à plante. 
Par ailleurs, les données de cinétiques utilisées pour formuler les hypothèses et 
construire le modèle SI présenté dans ce chapitre correspondent aux données 
d’incidence « apparente » de la maladie c’est-à-dire aux betteraves visiblement malades 
ne présentant des symptômes qu’en surface. Or l’apparition de ces symptômes est 
principalement due à des attaques au collet, généralement rapidement visibles, soit à des 
attaques plus en profondeur qui n’entraînent pas toujours l’expression des symptômes au 
niveau du feuillage. Ainsi, les attaques sur les racines ont lieu plus ou moins longtemps 
avant l’apparition des symptômes en surface et donc les betteraves visiblement malades 
constituent une sous-estimation de la maladie réelle. Pendant l’année 2007, des 
prélèvements successifs toutes les trois semaines avaient été réalisés afin d’estimer 
l’évolution de l’incidence « réelle » de la maladie au cours du cycle cultural. Cependant, 
ces données d’incidence présentent une grande variabilité entre répétitions à chaque date 
(cf. résultats Annexe 13), mais constituent néanmoins une estimation de l’incidence 
« réelle » de la maladie qui pourrait être utilisée pour appuyer et préciser les cinétiques 
de maladie « apparente ». 
III. Conclusions et perspectives 
 Les deux principaux types de résultats présentés dans ce chapitre, (i) incidence 
et sévérité conditionnelle au moment de la récolte et (ii) cinétique de la maladie 
« apparente » sont complémentaires. L’analyse des courbes de progression de la maladie 
a permis de mettre en évidence que les traitements « moutarde en culture » et 
« moutarde résidus » avaient un fort effet de réduction des infections primaires. Plus 
précisément, le paramètre ap supposé lié à la densité d’inoculum primaire capable 
d’infecter diffère entre traitements avec « sol nu » > « moutarde en culture » > 
« moutarde résidus ». Les variations de ce paramètre sont qualitativement identiques aux 
variations d’incidence constatées à la récolte et non aux variations de sévérité 
conditionnelle. Ceci confirme les conclusions de la partie I. C, indiquant (i) un effet des 
deux traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » sur la densité de 
l’inoculum et (ii) que la sévérité conditionnelle ne serait pas liée à la densité de 
l’inoculum, et indiquerait plutôt des variations d’efficacité de l’inoculum indépendantes de 
sa densité. Si ces déductions sont justes, il nous est permis de conclure sur les 
différences d’action de la moutarde en culture et des résidus sur l’inoculum primaire. Il 
semblerait que ces deux traitements réduisent la densité d’inoculum primaire avec une 
réduction plus forte par les résidus que par la seule moutarde en culture, selon les 
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incidences observées à la récolte. Mais les résidus semblent agir également sur 
l’efficacité de l’inoculum indépendamment de leur effet sur sa densité car ils réduisent la 
sévérité conditionnelle. Les variations de sévérité conditionnelle de la maladie sont dues 
à des variations du nombre de lésions (résultats d’auto-infections secondaires) et des 
variations de leur extension sur la racine (résultat de la propagation de l’inoculum 
primaire). Or comme les traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » ne 
semblent pas différer au niveau des mécanismes d’infections secondaires, il est possible 
que l’effet du traitement « moutarde résidus » s’exprime principalement sur la capacité du 
champignon à étendre les lésions. 
D’après les interprétations de certains auteurs (Tang & Takenaka, 1983, 
Rumberger & Marschner, 2004), la moutarde en culture aurait plutôt un rôle de 
régulateur biologique, principalement par induction de phénomènes de compétition entre 
l’inoculum et le reste de la microflore moins sensible à l’environnement de la rhizosphère 
de moutarde (comme discuté dans le Chapitre 3). Sous cette hypothèse, l’inoculum viable 
serait repoussé aux abords de la rhizosphère entraînant une diminution de sa densité. 
Cette diminution serait plus importante après enfouissement des résidus, qui par 
libération de composés toxiques permettraient de réduire efficacement la densité 
d’inoculum primaire. Un effet prépondérant de la moutarde en culture serait donc de 
créer des micro-environnements très hétérogènes (changements à petite échelle des 
propriétés physico-chimiques dans la rhizosphère affectant la compétitivité des 
microorganismes comme proposé par Rumberger & Marschner (2004) qui aurait donc 
tendance à augmenter l’agrégation de la maladie par rapport au traitement « sol nu » 
(Figure IV. 28). A l’inverse, l’effet des résidus répartis de manière homogène dans 
l’espace et ayant un effet plus fort (car toxique) sur la densité d’inoculum devrait 
entraîner une réduction importante de l’agrégation de la maladie. Cette hypothèse serait 
intéressante à vérifier par analyse de l’agrégation de la maladie et comparaison de son 
autocorrélation spatiale entre les traitements, car si elle est validée, elle permettrait d’un 
point de vue pratique de réfléchir à la mise en place de pratiques culturales 
complémentaires à la biofumigation visant à réduire l’agrégation de la maladie (par 
exemple dilution de l’inoculum par les travaux du sol si la moutarde a tendance à agréger 
l’inoculum). De même, une étude spatio-temporelle de la maladie à partir des données 
précises de maladies semblables à celles récoltées en 2008 (dont un exemple est 
présenté Annexe 8) permettra de répondre aux questions relatives à la localisation des 
sites d’infections primaires (et en particulier des manques à la levée) et de l’effet de la 
moutarde sur l’agrégation de la maladie ainsi que sur la transmission des infections 
primaires et secondaires de plante à plante. 
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Figure IV. 28. Effets supposés des traitements « moutarde en culture » et « moutarde résidus » sur la 
densité d’inoculum viable et sur l’agrégation de l’inoculum et par extension de la maladie. En rouge est 
représenté l’inoculum viable et en noir l’inoculum mort ou non efficace.   
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Chapitre 5. Discussion générale 
La gestion des maladies d’origine tellurique est actuellement limitée à quelques 
méthodes de lutte telles que la diversification des cultures dans la rotation (succession 
de cultures hôtes/non-hôtes du pathogène), l’utilisation de résistances variétales qui 
restent néanmoins rares et la désinfection des sols avant culture qui est en passe de 
disparaître, face à l’évolution des réglementations sur la réduction de l'usage des 
pesticides (Protocole de Montréal, Plan ECOPHYTO 2018 en France). Les agriculteurs 
doivent désormais adopter des méthodes s’insérant dans le cadre de la protection 
intégrée des cultures, et c’est dans ce contexte que la technique de biofumigation pour 
gérer les maladies d’origine tellurique connaît un regain d’intérêt. Elle est actuellement 
utilisée par un nombre grandissant d’agriculteurs à travers le monde (Italie, Etats-Unis, 
Australie, Philippines...) et fait également l’objet de nombreux programmes 
internationaux de recherche car la mise en œuvre de cette technique en conditions 
naturelles ne permet pas toujours à l’heure actuelle la réduction espérée des niveaux des 
maladies ciblées.  
Afin d’expliquer les raisons de la variabilité d’efficacité de la biofumigation, 
l’objectif de ce travail de thèse était de mieux comprendre (i) la nature des effets d’une 
culture biofumigante sur les composantes épidémiologiques (inoculum primaire, 
infections primaires et infections secondaires) de maladies d’origine tellurique et (ii) les 
conditions d’expression de l’efficacité de la biofumigation au champ. 
I. Nature des effets de la culture biofumigante sur les 
composantes épidémiologiques de maladies d’origine 
tellurique 
I. A. Sur l’inoculum primaire 
Les résultats obtenus à la récolte des betteraves sur les trois années 
d’expérimentation au champ montrent (i) que la moutarde en culture est capable de 
réduire l’incidence du rhizoctone brun de la betterave à l’échelle du cycle cultural 
(résultats observés onze mois après la culture de la moutarde), et (ii) que l’enfouissement 
des résidus permet un contrôle supplémentaire sur le pathogène en réduisant davantage 
l’incidence de la maladie mais aussi en réduisant la sévérité conditionnelle ce qui n’est 
pas obtenu après culture seule de la moutarde. Ces résultats combinés à l’analyse des 
courbes de progression de la maladie suggèrent que la phase de culture de la moutarde 
affecterait principalement la densité d’inoculum primaire, et que l’incorporation des 
résidus après la phase de culture permettrait une réduction supplémentaire de la densité 
d’inoculum mais aussi de son activité pathogène se traduisant par une réduction de la 
sévérité conditionnelle (probablement par réduction de l’extension des lésions). 
Néanmoins, une étude menée sur l’essai au champ en 2005/06 par Friberg et al. 
(Manuscrit soumis) a montré que quatre mois après la culture de la moutarde et 
l’enfouissement des résidus (c’est-à-dire en février 2006), la densité d’inoculum était 
plus importante dans le traitement « moutarde résidus » que dans les deux autres 
traitements. Or nos résultats montrent que la moutarde réduit la densité d’inoculum 
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viable, c’est-à-dire de l’inoculum capable d’infecter une racine (caractère dépendant à la 
fois de sa capacité infectieuse, de sa présence dans la pathozone et des caractéritiques 
biotiques et abiotiques du sol favorables à l’expression de la maladie). On peut donc en 
déduire au moins sous forme hypothétique que si la moutarde n’élimine pas le pathogène, 
elle le rend incapable d’initier la maladie. Friberg et al. (Manuscrit soumis) montrent 
également que l’incorporation des résidus de moutarde change la structure des 
communautés microbiennes et augmente la densité des communautés bactériennes par 
rapport au témoin. Toutefois, aucune différence n’a été constatée par ces auteurs entre 
le témoin et le traitement « moutarde en culture ». Donc ces résultats combinés avec les 
nôtres suggèrent la possibilité pour les résidus de réduire la quantité de pathogène viable 
probablement par la mise en place de processus de régulation biologique. Cette dernière 
hypothèse est supportée par nos résultats obtenus en microcosmes qui suggèrent que le 
simple effet direct des ITC sur l’inoculum primaire ne permet pas d’expliquer 
complètement les niveaux de réduction de maladie observés, comme cela a également été 
proposé par Yulianti et al. (2007) et Mazzola et al. (2007). La biofumigation impliquerait 
donc des changements d’états biotiques du sol contribuant à la réduction de l’expression 
de la maladie, mais d’autres facteurs de type abiotique peuvent également affecter les 
pathogènes comme par exemple les composés soufrés non dérivés des GSL libérés par 
les Brassicacées. In fine nos résultats convergent avec les résultats les plus récents de 
la littérature pour tendre à donner comme causes des effets positifs de la biofumigation 
grâce au Brassicacées, une gamme de phénomènes plus large que la simple diminution de 
l’inoculum primaire par l’action toxique des ITC, qui reste la manière d’expliquer le 
phénomène la plus couramment présentée.  
I. B. Sur les cycles d’infections primaires et secondaires 
 L’analyse des courbes de progression de la maladie montre que le taux de 
transmission des infections primaires est profondément affecté par les traitements 
« moutarde en culture » et « moutarde résidus » en comparaison avec les paramètres 
d’infections secondaires. Néanmoins, une tendance générale à diminuer la durée entre 
infections primaires et secondaires et à augmenter la durée des infections secondaires a 
été observée pour les deux traitements. Kleczkowski et al. (1996), ont montré que des 
grandes différences de taille finale de foyer observées entre répétitions sont dues à des 
petites différences initiales de croissance du champignon combinées aux effets non 
linéaires multiplicatifs des infections secondaires. Nous avons alors supposé que si l’état 
initial de la maladie n’était pas suffisamment réduit (notamment via une réduction du 
paramètre de taux initial de transmission des infections primaires ap qui correspond à la 
probabilité d’attaque de l’inoculum viable en début d’épidémie) et que le taux de 
transmission des infections secondaires restait inchangé cela pouvait entraîner des 
changements significatifs d’états finaux de la maladie (Figure IV. 27). Bailey et al. (2000) 
utilisant la théorie de la percolation pour expliquer la formation des foyers de maladie 
proposent, sur les bases des travaux menés par Otten et al. (1999), que les propriétés 
physiques du sol, en particulier la continuité des pores, peuvent affecter 
significativement la croissance saprophytique et l’extension des colonies à partir d’une 
seule source nutritive. Dans ce sens nous avons suggéré que la structure du sol après 
culture de la moutarde et enfouissement des résidus pouvait être favorable à la 
propagation de l’inoculum secondaire dans le sol, mais l’augmentation de la matière 
organique du sol ou la diminution de la distance entre les betteraves (si le volume des 
racines est augmenté) dans les traitements « moutarde en culture » et « moutarde 
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résidus » seraient également des facteurs à étudier plus précisément s’il est confirmé que 
le taux de transmission des infections secondaires est modifié. 
I. C. Sur des champignons aux caractéristiques 
écologiques et épidémiologiques différentes 
Afin de mieux cerner les variations du mode d’action de la culture biofumigante de 
moutarde, nous avons choisi d’étudier les mécanismes d’action de cette culture sur deux 
champignons pathogènes aux caractéristiques écologiques et épidémiologiques 
différentes. L’étude de ces différences a été effectuée en microcosme sur R. solani et G. 
g. tritici. Malheureusement, l’expression de G. g. tritici n’a été obtenue que pour une de 
ces expérimentations (Chapitre 3, section II). Néanmoins, les résultats obtenus ont 
permis de montrer des différences de comportement entre les deux champignons face 
aux résidus de moutarde. Mais contrairement à nos hypothèses de départ, G. g. tritici sur 
particules d’orge était généralement moins sensible que R. solani sur le même type de 
support. Nous pensions que le caractère polyphage de R. solani et ses meilleures 
capacités saprophytiques par rapport G. g. tritici, rendraient R. solani moins sensible que 
G. g. tritici aux composés volatiles libérés par les résidus. Ce postulat était de plus 
soutenu par la littérature, car différentes études en microcosme avaient montré que G. g. 
tritici était plus sensible aux ITC que R. solani (Kirkegaard et al., 1996, Sutherland et al., 
2003). Néanmoins, nous avions déjà observé une moindre sensibilité de G. g. tritici aux 
composés libérés par les résidus de B. juncea lors d’expérimentations préliminaires en 
laboratoire (Montfort et al., données non publiées). Les différences observées entre la 
littérature et nos résultats sont peut-être à attribuer aux différences qu’il peut exister 
entre les souches d’une même espèce pathogène. Les souches que nous avons utilisées, 
G. g. tritici IV26 et R. solani G6 présentent des différences qualitatives de coloration de 
mycélium ; la souche de G. g. tritici présente une coloration sombre de son mycélium et 
ceci dans les premiers jours de sa croissance, alors que le mycélium de la souche de R. 
solani est beaucoup clair en début de croissance et s’assombrit au bout de trois jours 
environ. Ces colorations de mycélium sont dues à la synthèse de pigments de mélanine 
dans les parois cellulaires. La mélanine est connue pour faire partie des mécanismes de 
défense contre les stress environnementaux chez de nombreux champignons pathogènes 
(Henson et al., 1999). La synthèse de ce pigment est supposée limiter la perméabilité des 
membranes cellulaires (Howard et al., 1991, Money, 1995). Il a été montré pour G. g. 
tritici que ses hyphes mélanisés étaient plus hydrophobes et plus résistants à des 
enzymes lytiques, des températures restrictives, et aux rayons UV que les hyphes 
mycéliens non mélanisés de mutants (Frederick et al., 1999). Nous suggérons que les 
différences de sensibilités des deux souches utilisées dans notre étude aux composés 
libérés par les résidus pourraient être attribuées à une différence de capacité de 
production de mélanine par les champignons. Cette hypothèse est étayée par d’autres 
résultats obtenus lors de nos expérimentations en laboratoire (Montfort et al., données 
non publiées), où les sclérotes de R. solani étaient beaucoup mois sensibles aux 
composés volatiles des résidus de B. juncea par rapport aux autres types de propagules 
toutes espèces pathogènes confondues. Comme nous l’avons évoqué en introduction, les 
sclérotes sont formés par l’agrégation compacte de cellules qui en surface du sclérote 
sont de couleur sombre due à la présence de pigments. Ces résultats montrent que la 
prédiction de l’efficacité d’une culture biofumigante sur les seules bases de classification 
des pathogènes selon des groupes écologiquement proches est difficile. De plus, comme 
le suggèrent Termorshuizen et al. (2006), différents isolats issus du même groupe 
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d’anastomose AG-2 de l’espèce R. solani ont des comportements différents vis-à-vis des 
différents types de compostes, indiquant l’existence de différents mécanismes de 
suppression.  
Le travail conjoint sur les deux espèces n’a ainsi pas été aussi fructueux qu’espéré. 
Néanmoins les résultats obtenus suggèrent que, outre les variations de mise en œuvre de 
la technique de biofumigation (espèce biofumigante utilisée, conduite de la culture, 
broyage des résidus...) la sensibilité spécifique des pathogènes semble être un facteur de 
variation très important de l’efficacité de la biofumigation, qu’il est nécessaire de prendre 
en compte pour discuter des différences d’efficacité de la biofumigation entre études – et 
aussi, pour relativiser la portée de nos résultats, obtenus à chaque fois avec une seule 
souche.  
II. Conditions d’expression de l’efficacité de la 
biofumigation en conditions naturelles 
II. A. Facteurs de variation de l’efficacité de la culture 
biofumigante sur le rhizoctone brun de la betterave 
Les résultats obtenus à la récolte des betteraves montrent que l’efficacité de la 
moutarde en culture sur l’incidence par rapport au témoin est beaucoup plus variable que 
celle de la culture suivie de l’enfouissement des résidus, qui a été régulière sur les trois 
années d’expérimentation. Plusieurs facteurs de variation de la conduite de la culture 
intermédiaire pouvant expliquer cette efficacité variable de la moutarde en culture ont 
été identifiés : la longueur de la phase de culture de la moutarde, la biomasse de la 
moutarde et l’état hydrominéral du sol à l’issue de la période de culture (on fait ici 
l’hypothèse que l’arrachage des plantes s’est fait dans des conditions similaires, et que la 
fraction de racines qui reste dans le sol est la même toutes les années). Les quantités 
d’azote et l’humidité du sol ne semblaient pas différentes entre les traitements au sein de 
chacune des années. En revanche, le nombre de jours entre le semis et l’arrachage de la 
moutarde ainsi que les biomasses des moutardes obtenues à la fin de la période de 
culture peuvent expliquer les variations de niveaux d’efficacité observés. A une durée 
plus longue du cycle de culture correspond également une biomasse produite plus 
importante qui peut se traduire par un flux d’exsudats toxiques (ITC et autres composés) 
vers le sol et un volume de sol occupé par les parties souterraines supérieurs. Sous 
l’hypothèse que la réduction de l’incidence observée ne s’explique pas totalement par un 
effet toxique direct des ITC produits dans la rhizosphère sur les pathogènes (ci dessus et 
Watt et al., 2006), celle-ci peut être le résultat de changements au sein des 
communautés microbiennes pathogènes (effet non-hôte) ou non pathogènes (compétition, 
antagonisme) de la rhizosphère. L’intensité de l’effet obtenu serait donc liée à la longueur 
de la phase de culture de la moutarde, correspondant au temps d’exposition des 
pathogènes et du reste de la microflore à l’environnement de la rhizosphère.  
En revanche, à une variabilité d’efficacité de la seule culture de la moutarde sur 
l’incidence correspond une régularité de l’efficacité après enfouissement des résidus. Par 
conséquent, s’il existe vraiment une variabilité à petite échelle des états du milieu créés 
par la moutarde en culture, l’enfouissement des résidus permet de régulariser cette 
variabilité et ceci indépendamment des facteurs de variation de la conduite de la culture 
biofumigante qui étaient (i) la biomasse produite par les plantes, (ii) la finesse de broyage 
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des résidus et (iii) l’irrigation après enfouissement des résidus dans le sol. Cependant, si 
l’efficacité de l’incorporation des résidus était uniquement conditionnée par la quantité 
d’ITC libérée par les résidus, qui suit une loi allométrique avec la biomasse des plantes 
(Sarwar & Kirkegaard, 1998), on s’attendrait à ce que l’efficacité du traitement 
« moutarde résidus » soit plus faible en 2007 que les deux autres années, ce qui n’est pas 
le cas. Comme le suggèrent les résultats obtenus en microcosme sur la persistance 
d’action des résidus dans le temps, d’autres mécanismes comme la libération de 
composés toxiques non dérivés des GSL, l’hydrolyse progressive de GSL libérés par les 
résidus ou l’activation importante d’une microflore compétitrice du pathogène pourraient 
expliquer l’efficacité supplémentaire apportée par les résidus à celle de la phase de 
culture. Néanmoins, une question reste toujours en suspens : dans le cas où 
l’incorporation des résidus n’a pas été effectuée de manière efficace (avec une libération 
limitée des composés toxiques dans le sol), la variabilité d’efficacité de la moutarde en 
culture sur l’inoculum risque-t-elle d’entraîner une mauvaise efficacité finale sur 
l’incidence de la maladie observée à la récolte ? Par ailleurs, nous avons montré que la 
combinaison des résidus de parties aériennes et souterraines ne semblait pas apporter 
d’efficacité supplémentaire à l’enfouissement des résidus de parties aériennes seules 
(résultats obtenus en microcosmes, Chapitre 3). Ces résultats mis en regard avec ceux 
obtenus au champ, à savoir l’efficacité régulière du traitement « moutarde résidus » 
(parties aériennes broyées + décomposition des racines) sur les trois années, montre 
que la réduction de la maladie obtenue sur le rhizoctone brun semble saturer sans 
atteindre une efficacité totale. Dans ces conditions, la question qui se pose est : est-il 
possible d’obtenir une efficacité de la culture biofumigante plus importante sur 
l’incidence de la maladie en augmentant le potentiel biofumigant de la culture 
(augmentation de la production de GSL dans les tissus, broyage fin des résidus et 
irrigation immédiate après enfouissement) ? Pour répondre à ces deux questions, nous 
pouvons suggérer une stratégie de recherche qui combinerait des expérimentations dans 
lesquelles les facteurs de variation évoqués seraient testés. Les résultats de ces 
expérimentations seraient également très utiles pour disposer de jeux de données 
complémentaires pour la modélisation épidémiologique. 
II. B. Le mode d’action d’une culture biofumigante est 
différent de celui d’un pesticide 
Les niveaux d’efficacité atteints par biofumigation sur la maladie lors de notre 
étude au champ sont assez élevés par rapport à ce qui a pu être obtenus par d’autres 
auteurs (cf. Chapitre I ; Tableau I. 4. a.) mais il semble rare d’atteindre de très bonnes 
efficacités de contrôle de la maladie de l’ordre de 80 à 100% (seulement deux cas sur six 
illustrés dans le Tableau I. 4. a.). De plus, la plupart des études présentées dans les 
Tableaux I. 4. a et I. 4. b où la densité de pathogène dans le sol après une culture 
biofumigante a été mesurée, montrent des efficacités nulles ou négatives sur la densité 
d’inoculum par rapport au témoin. Ces résultats montrent donc que l’action d’une culture 
biofumigante ne peut probablement pas s’assimiler à celle d’un pesticide en réduisant 
efficacement la source d’inoculum initial. En revanche, les résultats présentés dans cette 
thèse suggèrent que même si la culture biofumigante ne permet pas forcément de réduire 
la densité d’inoculum dans le sol, elle peut permettre de réduire son activité et le niveau 
de maladie qu’il provoque, probablement par une modification de la composition des 
communautés. A la différence d’un pesticide à large spectre, la moutarde semblerait 
pouvoir permettre le maintien d’une communauté microbienne diversifiée. Se pose donc 
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la question de la persistance de cette modification de la communauté. Même si cela reste 
encore à étudier, on peut concevoir que l’effet de la moutarde soit plus long que celui 
des pesticides, c’est-à-dire pouvant se prolonger à l’échelle d’un ou plusieurs cycles 
culturaux. 
Au-delà des modes d’action multiples d’une culture biofumigante, l’efficacité de 
contrôle sur les pathogènes telluriques visés reste partielle. Il reste donc soit à améliorer 
cette efficacité, soit à rechercher des voies complémentaires à associer au sein de 
stratégies de protection intégrée (Lucas, 2007). L’amélioration de l’efficacité de cultures 
biofumigantes peut passer par un effort de sélection variétale sous réserve de mieux 
comprendre les parts respectives du caractère non-hôte de la plante, de son impact via 
les équilibres microbiens et de la production d’ITC. Elle peut également justifier le 
développement de techniques permettant l’expression optimale du potentiel de la culture 
biofumigante. Pour la recherche de complémentarités à leurs effets, dans une stratégie 
de protection intégrée,  les études épidémiologiques développées dans cette thèse 
suggèrent que les méthodes à identifier devraient principalement agir sur la sévérité de 
la maladie qui est la composante la moins bien maîtrisée par la culture biofumigante, et 
sans doute apporter un contrôle supplémentaire sur la densité initiale d’inoculum. 
III. Intérêts et limites du dispositif général utilisé dans 
cette thèse 
III. A. Synergies des approches adoptées 
Les résultats obtenus lors de cette thèse apportent de nouveaux éléments de 
compréhension de certains mécanismes d’action d’une culture biofumigante sur 
l’expression des pathogènes telluriques : (i) contribution notable de la phase de culture 
dans la réduction de l’incidence de la maladie par rapport à l’incorporation des résidus, 
(ii) variabilité de l’efficacité différente selon la phase « culture » ou « résidu » de la 
culture biofumigante, (iii) réduction de la transmission des infections primaires et 
probablement augmentation de la transmission des infections secondaires lorsqu’il y a eu 
un précédent moutarde. Ce niveau de compréhension a pu être atteint grâce à la 
combinaison de l’approche expérimentale à différentes échelles (en champ et en 
microcosme) et de modélisation. Nous avons pu notamment aller plus loin dans 
l’interprétation des modes d’action de la moutarde en culture grâce à l’aller-retour entre 
expérimentations en conditions semi-contrôlées et au champ. Néanmoins, différentes 
contraintes et limites de ce dispositif général restent à discuter. 
III. B. Limites rencontrées 
L’étude des maladies d’origine tellurique est problématique parce que l’expression 
de la maladie est régie par de nombreux facteurs biotiques et abiotiques difficiles à 
contrôler. Ceci a été le cas pour certaines expérimentations en microcosmes présentées 
dans cette thèse qui n’ont pas permis d’obtenir d’expression de la maladie dans les 
témoins, alors que de nombreuses précautions avaient été prises. En revanche, en 
conditions naturelles, il est impossible de contrôler les facteurs environnementaux et 
beaucoup moins de marge de manœuvre est disponible pour la mise en place de 
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différentes modalités permettant de décomposer finement les facteurs étudiés comme 
cela est possible en microcosme. De plus, maintenir des expérimentations pluriannuelles 
en champ entraîne des changements au sein du compartiment sol (devenir de l’inoculum, 
composition de la microflore) qui ne rendent pas les observations faites différentes 
années comparables toutes choses égales par ailleurs. Pour pallier ces biais, il aurait été 
possible de réinfester le sol chaque année. Cependant, la réinfestation peut être 
inefficace si une microflore antagoniste s’est installée. En effet, si on prend l’exemple de 
la relation entre Trichoderma hamatum et R. solani, l’augmentation de la compétition 
saprophytique entre l’agent pathogène et l’antagoniste pour les ressources du milieu 
entraîne une augmentation de l’activité parasite de Trichoderma sur R. solani (Hoitink & 
Boehm, 1999) ce qui, dans le cas d’une réinfestation du sol (qui entraîne une 
augmentation de la population de R. solani et une donc augmentation de la compétition) 
pourrait entraîner non pas une augmentation mais une diminution de l’expression de la 
maladie sur la parcelle. 
L’étude de maladies d’origine tellurique se fait généralement par prélèvements 
destructifs des plantes hôtes. Cependant, comme l’expression des maladies telluriques se 
caractérise par une grande hétérogénéité spatiale, l’échantillonnage doit être adapté à 
cette caractéristique (il doit se faire à l’échelle du foyer, dont le grain varie suivant le 
pathogène étudié) mais aussi à celle de l’hôte. En effet, l’échantillonnage ne sera pas le 
même suivant qu’il s’agit d’une étude sur le piétin-échaudage du blé ou sur le rhizoctone 
brun de la betterave par exemple. Dans le premier cas, comme la propagation de la 
maladie au sein d’une saison se fait sur de courtes distances, les prélèvements peuvent 
se faire sur de petites placettes (1 m² par exemple) où de nombreuses plantes peuvent 
être prélevées pour former un échantillon important. Pour une même surface de placette, 
seulement une vingtaine de betteraves peuvent être prélevées et ces prélèvements 
génèrent un niveau de destruction beaucoup plus important que dans le cas du blé car la 
taille des racines et le vide qu’elles laissent après arrachage rompt inévitablement la 
propagation de la maladie si beaucoup de plantes sont prélevées. Ainsi des prélèvements 
de betteraves sur des placettes désignées se heurtent à deux exigences : (i) un 
échantillonnage suffisant et (ii) une perturbation négligeable de la progression de la 
maladie. Or ces deux contraintes sont difficiles à satisfaire en même temps dans un 
contexte où la densité des plants de betterave est faible. De plus, la variabilité spatiale 
de la maladie amplifie la variabilité des mesures faites sur les placettes. La bonne 
réalisation de ces échantillonnages sur la betterave nécessiterait une très grande 
parcelle et un important temps de travail. Il est donc probablement plus rentable de 
s’investir dans l’étude des symptômes apparents comme indicateurs de la progression de 
la maladie (cf. suggestions ci-après). 
III. C. Suggestions d’améliorations 
Comme il n’est pas évident que l’échantillonnage par prélèvements destructifs soit 
une source d’information précise, il semble plus intéressant de tirer avantage de la 
notation des symptômes apparaissant au niveau foliaire au cours du temps, qui 
permettent de suivre la maladie sans destruction du peuplement de l’hôte, sur un grand 
nombre de plantes et à de nombreuses dates. Il est d’ailleurs nécessaire de faire des 
comptages rapprochés en début d’épidémie pour pallier le manque de données au moment 
du ralentissement des infections primaires (estimation du paramètre bp). Néanmoins, les 
betteraves notées ne correspondent qu’à une partie des betteraves réellement malades. 
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Afin de s’affranchir de la méthode de prélèvements destructifs pour estimer la maladie 
réelle, nous avons réalisé la cartographie de toutes les betteraves (saines, 
« apparemment malades » et « réellement malades ») de l’essai 1 à la fin du cycle cultural 
2007/08. Cette cartographie est riche d’informations, mais nous nous heurtons 
actuellement aux manques d’information disponibles dans la bibliographie sur 
l’épidémiologie du rhizoctone brun de la betterave. En effet, pour pouvoir analyser les 
données spatio-temporelles fournies par la cartographie des betteraves il est nécessaire 
d’avoir des connaissances ou des hypothèses solides sur les caractéristiques de 
développement de la maladie au champ. Aussi, pour la poursuite de cette étude, il devient 
nécessaire de déterminer la valeur des paramètres épidémiologiques (taux de 
transmission des infections primaires et secondaires) régissant le développement du 
rhizoctone brun sur betterave pour permettre de faire des simulations. Néanmoins, la 
question de l’initiation des épidémies reste à élucider pour pouvoir faire des simulations 
correctes. Il semble très important de déterminer les conditions d’expression des 
manques à la levée pour pouvoir prédire quand et où les premiers syptômes de la maladie 
apparaîtront. De plus pour analyser les données de cinétiques de la maladie en 2007 et 
2008 nous avons fait l’hypothèse forte que la maladie « apparente » reflétait la maladie 
« réelle ». Cependant cette hypothèse est probablement trop simpliste et il convient de 
connaître les conditions d’expression de la maladie « apparente » et les paramètres qui 
régissent son apparition (délais entre infection de la racine et apparition des symptômes 
au niveau foliaire, conditions de sévérité sur la racine pour qu’apparaissent des 
symptômes au niveau foliaire...). 
Par ailleurs, l’essai au champ tel qu’il a été conçu permettait d’étudier les effets de 
la moutarde en culture et de la culture suivie de l’enfouissement des résidus sur la 
maladie, mais l’effet des résidus seuls n’a pas été intégré au dispositif. Ce traitement 
aurait pu permettre de différencier certains mécanismes d’action de la culture 
biofumigante notamment ceux impliqués dans la diminution de la sévérité conditionnelle 
de la maladie. De plus, la dissociation des effets dus aux ITC de ceux dus à d’autres 
facteurs (autres composés toxiques et effets sur la microflore du sol) sur la maladie et 
son développement pourrait être obtenue par utilisation d’une culture de moutarde à 
faibles teneurs en GSL dans les racines et dans les parties aériennes. Plus simplement, 
des mesures de teneurs en GSL dans les différentes parties de la plante avant 
destruction du couvert permettraient d’apporter des éléments de réponse pour expliquer 
les variations d’efficacité observées entre années et entre blocs. 
IV. Perspectives opérationnelles 
D’une manière générale, le système de production dans lequel une culture 
biofumigante va s’insérer doit pouvoir répondre à plusieurs exigences d’aménagement du 
système de culture pour que la culture intermédiaire exprime totalement son potentiel 
biofumigant : 
- La saison de culture (culture intermédiaire d’hiver, de printemps ou d’automne) 
doit être appropriée pour permettre, comme nous venons de le voir, une bonne 
préparation du sol et du semis, une durée de culture suffisante pour atteindre le stade de 
développement préconisé (stade pleine floraison) et une biomasse convenable,  
- Le laps de temps entre la décomposition efficace des résidus de culture 
intermédiaire (temps nécessaire à la libération des composés toxiques et la minéralisation 
de l’azote pour la culture suivante) et le début des préparations nécessaires pour la 
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culture commerciale doit être suffisant pour ne pas causer de dommages sur la culture 
commerciale.  
La mise en place de la biofumigation constitue une opportunité intéressante en 
particulier lorsqu’aucun autre moyen de lutte n’est disponible comme par exemple pour 
G. g. tritici sur le blé. Il est cependant important d’envisager les contraintes de mise en 
place de ce nouveau système de culture au niveau de l’exploitation agricole. En 2006, 
une étude a été menée en relation avec cette thèse sur les possibilités d’insertion de ce 
type de culture intermédiaire dans les systèmes de culture betteraviers existants 
(Charrier & Montméas, 2006). Quatre régions représentatives des zones productrices en 
betterave et concernées par la problématique ont été ciblées pour l’étude : la Bourgogne, 
l’Ile de France, la Picardie et l’Alsace. Les principaux résultats de ces travaux 
préliminaires sont discutés ci-dessous ainsi que les perspectives de travail.    
IV. A. Faisabilité d’insertion d’une culture intermédiaire 
biofumigante dans les systèmes de culture betteraviers 
français actuels 
La pratique des cultures intermédiaires dans les systèmes betteraviers français est 
variable selon les régions. A l’exception des régions Bourgogne et Limagne où elle est 
quasi inexistante, cette pratique est bien répandue dans les autres régions avec un taux 
de couverture en augmentation qui correspondait à 50% des surfaces en betteraves en 
2006. Dans plus de 80% des cas, la culture intermédiaire implantée est une moutarde 
blanche. Une importante différence entre la moutarde brune et la moutarde blanche est la 
durée du cycle estimée respectivement à 870-920°C jours (base 0°C jours) et 800-
850°C jours. L’objectif est donc de réfléchir aux différentes contraintes liées à la mise en 
place d’une culture intermédiaire de moutarde brune (possibilité physique de réaliser des 
semis ou de destruction de couverts, importance des calendriers de travaux et des 
éventuelles concurrence entre chantiers) et ceci en fonction des différents contextes 
pédoclimatiques des régions betteravières (Chapitre 1). La date optimale de destruction 
(au moment de la floraison avant la montée à graine) ne doit donc pas être incompatible 
avec certains modes de destruction mécaniques compte tenu des risques de dégradation 
de l’état structural, plus particulièrement sur les sols argileux. 
 
La date de semis des cultures intermédiaires se situant généralement début 
septembre dans l’ensemble des régions productrices, une analyse fréquentielle (sur 5 
ans, de 2000 à 2004) de la date de semis de la culture intermédiaire (fixée entre le 25 
août et le 5 septembre) a permis de mettre en évidence certaines difficultés apparaissant 
durant la période d’implantation de la culture intermédiaire et la destruction du couvert.  
Pour la région Bourgogne, suivant la date de semis, la date optimale de destruction 
du couvert est très variable, se situant entre le 21 octobre et le 1er décembre. Or, du fait 
de la nature des sols à dominante argileuse et des conditions climatiques de la région, 
une opération de broyage (considérée, à dire d’expert, équivalente à une opération de 
reprise de semis en terme d’impact sur l’état structural du sol) présente de gros risques 
d’endommagement de la parcelle à partir de la première décade du mois de novembre. 
Ainsi, un semis de la culture intermédiaire dans cette région semble devoir avoir lieu 
avant la fin août pour permettre la destruction du couvert le 1er novembre au plus tard. 
Cette opération pourrait alors s’insérer parfaitement dans le cadre de la préparation 
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d’automne des sols argileux, le labour et la préparation du lit de semence s’effectuant 
dès septembre. Pour les systèmes en non-labour (20% des surfaces), la contrainte porte 
plus sur la disponibilité en eau au moment du semis de la culture intermédiaire afin de 
permettre une levée rapide. 
Pour la région Alsace, la possibilité d’implantation de la culture intermédiaire 
dépend en grande partie du précédent cultural céréale à paille (blé ou orge) ou maïs. 
Dans le cas d’un précédent blé ou orge, la date optimale de destruction de la culture 
biofumigante se situerait approximativement entre la fin octobre et la mi-novembre, ce 
qui laisse une marge de manœuvre assez large en vue d’une destruction autour du 15 
novembre, période à laquelle le labour est généralement pratiqué. En revanche, dans le 
cas d’un précédent maïs, dont la récolte a lieu autour du 10 octobre, le semis de la 
culture intermédiaire de moutarde brune devrait être fortement décalé, rendant 
impossible le cumul de températures nécessaire pour atteindre le stade floraison. 
Concernant les régions Picardie et Ile-de-France, aux différentes dates de semis 
est associée une fourchette de dates de destruction entre le 28 octobre et le 3 décembre 
et le 23 octobre et le 24 novembre respectivement. Cependant l’absence d’information 
sur le nombre de jours disponibles en novembre ou décembre ne permet pas de discuter 
de la faisabilité d’une destruction mécanique à cette période. 
Concernant les contraintes sur les calendriers de travaux et les risques de 
concurrence entre chantiers, le développement des semis de colza peut être cité comme 
contrainte au niveau de l’organisation du travail par rapport à l’implantation d’une culture 
intermédiaire car le semis s’effectue fin août/début septembre. D’autre part, 
l’augmentation du taux de retour du colza dans la rotation combiné à la mise en place 
d’une culture biofumigante de moutarde brune peut également présenter des risques 
sanitaires du fait que ces deux cultures, issues de la même famille botanique, sont 
généralement sensibles aux mêmes pathogènes. 
 
En conclusion, cette première étude permet de faire un premier état des lieux 
concernant les problèmes liés à l’introduction d’une culture intermédiaire dans les 
systèmes de culture betteraviers français, mais faute de disponibilité en données 
suffisante, certains points restent à approfondir : compatibilité climat/conduite de la 
culture (l’effet propre de la photopériode peut s’ajouter à l’effet température pour limiter 
la croissance en octobre ou novembre, et réduire l’intérêt de semis très tardifs en 
septembre), contraintes liées aux jours disponibles, calendriers de travaux et 
caractéristiques du bassin de production. De plus, ces analyses fréquentielles ont été 
réalisées sur un nombre d’années restreint, qu’il conviendrait de compléter par l’analyse 
d’une plus grande période climatique. 
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IV. B. Perspectives pour la sélection variétale 
Le type de sol, le climat et la saison lors de laquelle la culture intermédiaire va 
être cultivée, sont des facteurs importants pour le choix de la variété. La sélection de 
plantes basée sur leur contenu en GSL (nature du GSL et quantité) doit être également 
faite sur les bases de leurs performances agronomiques permettant leur implantation 
dans des situations données (Lazzeri et al., 2004b). Le développement de l’utilisation de 
moutarde comme culture biofumigante entre deux cultures commerciales peut justifier 
des programmes de sélection spécifiques. Les résultats produits dans cette thèse nous 
permettent d’identifier quelles pourraient être les caractéristques de tels idéotypes 
variétaux.  
Nos résultats concernant la capacité de la moutarde en culture à réduire l’incidence 
du rhizoctone brun, indiquent que si la variabilité d’efficacité dans la rhizosphère est en 
partie liée à la teneur en GSL produite dans les racines qui est elle-même dépendante 
des années climatiques, alors la sélection de variétés à fortes teneurs en GSL dans les 
racines peut peut-être permettre de pallier les effets variables observés annuellement. 
Cependant, d’autres composés non dérivés des GSL sont supposés avoir une grande 
importance dans l’efficacité finale de la biofumigation (Bending & Lincoln, 1999). La 
compréhension du métabolisme de ces composés, au même titre que celui des GSL, 
pourraient ouvrir d’autres perspectives en termes de sélection de variétés à fort 
potentiel biofumigant. 
La colonisation importante et rapide du sol par le système racinaire est également 
un élément discuté dans cette thèse et qui mériterait également d’être pris en compte. 
Au-delà de « l’effet rhizosphère » recherché sur les populations pathogènes, ce trait doit 
à la fois contribuer à un développement rapide et important de la végétation et à une 
maîtrise des fuites d’azote vers les nappes. 
Par ailleurs, nous avons évoqué que la majorité des cultures intermédiaires 
utilisées actuellement en France pour un objectif de biofumigation, sont des moutardes 
blanches aux propriétés nématicides. Dans le cas précis de la betterave, cette culture est 
soumise à la pression parasitaire du nématode à kyste et du nématode du collet qui 
représentent à l’heure actuelle la plus grande menace pour les betteraviers. Dans l’Aisne 
par exemple, près de 22 000 hectares (33% des surfaces) sont contaminés par le 
nématode à kyste contre 500 hectares (0,8% des surfaces) contaminés par le rhizoctone 
brun. Pour le moment, la non-existence de régions présentant les deux types de 
parasites (nématodes et rhizoctone) implique qu’on utilise avec une relative efficacité les 
deux types de culture intermédiaires. Cependant l’utilisation de la moutarde brune peut 
entraîner l’augmentation de la densité en nématode si elle est hôte. Des recherches sont 
actuellement en cours en ce qui concerne une possible combinaison de moutarde blanche 
et moutarde brune comme interculture, mais se pose alors le problème du calage des 
cycles des deux espèces pour qu’elles soient détruites à une date optimale. Une 
perspective de recherche serait d’obtenir une variété de moutarde permettant de coupler 
les deux objectifs. 
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V. Nouvelles questions de recherche à l’issue de ce 
travail de thèse 
V. A. Questions épidémiologiques 
 Du point de vue des facteurs de variation de l’efficacité de la culture 
biofumigante, de nombreuses incertitudes persistent. Tout d’abord, la question des effets 
de la moutarde en culture et des résidus sur le taux de transmission des infections 
secondaires semble être une des priorités pour une éventuelle suite de ces travaux. 
Selon l’hypothèse que la variabilité des états du milieu créés par la culture biofumigante 
est plus forte après culture seule qu’après enfouissement des résidus, cette étude devrait 
être réalisée sur des pathogènes dont le développement des infections secondaires est 
différent comme par exemple R. solani et G. g. tritici dont l’extension des foyers est, 
pour le premier, assez rapide et se fait sur de grandes distances (comme nous avons pu 
le voir Chapitre 4) alors que pour le deuxième, la formation des foyers se fait par 
intensification de la maladie sur de courtes distances (Gosme et al., 2007).  
D’après les hypothèses que nous avons émises sur les raisons d’une possible 
augmentation du taux de transmission des infections secondaires, différents facteurs de 
variation de ce taux de transmission devraient être étudiés expérimentalement. Les 
changements de structure du sol après culture et enfouissement des résidus sur le 
développement de l’agent pathogène devraient être mieux caractérisés au champ chaque 
année et expérimentés en conditions contrôlées afin de comprendre comment les 
conditions de structure du sol peuvent réellement favoriser ou affecter la croissance du 
mycélium et la propagation des infections secondaires. De plus, un suivi au cours du 
temps des changements de statut hydro-minéral du sol engendrés par la culture 
biofumigante dans des expérimentations au champ devrait permettre de pouvoir les relier 
à l’activité saprophytique du pathogène dans le sol et éventuellement à sa densité (même 
si celle-ci ne prédit pas l’expression de la maladie) par des analyses par PCR 
quantitative faites au cours du temps. 
Enfin pour différencier un effet de la culture biofumigante sur le réservoir 
d’inoculum d’un effet sur l’activité pathogène, il serait intéressant de faire le lien entre 
l’architecture du système racinaire de la culture biofumigante et la densité d’inoculum 
viable ou son activité saprophytique, par une expérimentation dont l’instrumentation 
resterait à préciser. 
Une perspective de recherche plus proche correspond à l’extension du modèle SI à 
un modèle SID (Susceptible Infected Diseased) par l’intégration des données de cinétique 
de la maladie « apparente » (Diseased) et de maladie « réelle » (Infected) (même si ces 
données présentent une très grande variabilité à chaque date). Ce modèle devrait 
également prendre en compte la dimension spatiale de la maladie sous la forme d’un 
modèle semi-spatial prenant explicitement en compte le regroupement spatial de la 
maladie et ceci à partie des données temporelles uniquement. Par exemple, les données 
récoltées en 2008 sous forme de cartographie de toutes les betteraves du champ 
pourraient permettre, avec les hypothèses que nous avons faites sur les mécanismes de 
développement de la maladie, de remonter à la dynamique épidémique dans son ensemble 
et pouvoir apporter des éléments de réponse aux différentes questions concernant le 
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développement des infections primaires et secondaires et les différences d’agrégation de 
la maladie suivant les traitements. 
 V. B. Questions agronomiques 
Indépendamment des mécanismes d’action de la culture biofumigante, se posent 
d’un point de vue agronomique différentes questions. Les paramètres agronomiques à 
étudier pour optimiser le potentiel de la culture biofumigante sont par exemple la gestion 
des résidus et la période d’implantation de la culture biofumigante.  
Alors que beaucoup d’informations sont disponibles sur le devenir des ITC dans le 
sol, à notre connaissance il n’existe pas de travaux sur la vitesse de relargage des 
composés toxiques dans le sol en relation avec la dynamique de décomposition des 
résidus. Il semble en particulier intéressant de comparer plusieurs modalités de gestion 
des résidus : (i) un broyage fin des résidus (avec un maximum de destruction au niveau 
cellulaire) qui libérera rapidement et en grande quantité les composés toxiques, et donc 
avoir une efficacité forte mais de courte durée sur les pathogènes et (ii) un broyage plus 
grossier qui pourrait produire une libération plus faible mais sur une plus longue période 
des composés toxiques. La variation de la finesse du broyage des résidus impliquerait 
donc une variation de la vitesse de décomposition de ces résidus, qui par voie de 
conséquence agit dans le temps sur l’activité microbienne qui dégrade ces résidus. Si le 
pathogène est sensible à la compétition généralisée pour les ressources du milieu, voire 
même la compétition spécifique comme cela a été évoqué pour la compétition entre R. 
solani et T. hamatum pour les ressources du milieu, il est permis de penser que la 
persistance globale de l’effet des résidus serait augmentée avec un broyage grossier des 
résidus. Si ces hypothèses sont justes, il semblerait qu’un compromis soit à trouver entre 
libération des composés toxiques et durée de dégradation des résidus. Il faudrait donc 
étudier l’effet de différentes modalités de broyage des résidus dans une perspective de 
réduction des contraintes techniques de la mise en œuvre de la biofumigation. 
Par ailleurs, la gestion des résidus peut également varier en efficacité selon la 
profondeur d’enfouissement. L’optimisation de la profondeur d’enfouissement dépend 
donc (i) de la répartition verticale de l’inoculum et (ii) de la concentration nécessaire 
pour réduire l’activité de l’inoculum. Un compromis est donc à trouver sur ces deux 
paramètres. La réponse à cette question permettra d’apporter des éléments sur la 
faisabilité de la biofumigation dans des systèmes de culture comprenant un travail du sol 
simplifié voire du non-labour. 
Un autre paramètre agronomique pouvant permettre d’améliorer le potentiel de la 
culture biofumigante est la période d’implantation de la culture (automne, printemps...) 
qui déterminera la durée de son cycle et le délai entre sa récolte et le semis de la culture 
commerciale. Là encore un compromis est à trouver entre une longue durée qui 
permettra une production importante de biomasse et d’ITC et un délai suffisamment long 
pour éviter les risques de phytotoxicité sur la culture suivante. 
On notera que toutes ces questions agronomiques étaient déjà identifiables (et 
d’ailleurs identifiées) au début de ce travail de thèse. Notre choix a été de ne pas traiter 
directement ces questions sans disposer de davantage de connaissances 
épidémiologiques sur le pathosystème R. solani/ betterave. Ce choix nous paraît, a 
posteriori, au moins en partie validé, car les protocoles à mettre en place pour 
comprendre les effets de différentes manières de conduire la culture intermédiaire sur le 
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développement des épidémies nous semblent maintenant bien différents de ceux que 
nous aurions imaginés il y a trois ans, lorsque l’hypothèse principale du mode d’action 
portait sur la toxicité des ITC sur l’inoculum primaire. En particulier et à titre d’exemple, 
il nous semble que des expérimentations traitant ces questions devraient (i) inclure une 
caractérisation des communautés fongiques, (ii) caractériser d’emblée les distributions 
respectives dans l’espace des résidus de culture intermédiaire et de betterave.  
Cette remarque finale nous permet de terminer sur un point qui nous paraît 
fondamental. Notre travail pose, cette discussion générale en atteste, plus de questions 
qu’il n’apporte de réponses concrètes pour maîtriser le rhizoctone brun de la betterave. 
Néanmoins, il nous semble refléter une stratégie de recherche qui pourrait être profitable 
aux programmes sur la biofumigation : plutôt que d’accumuler des études empiriques 
dont on ne sait pas bien interpréter les résultats parfois contradictoires, il pourrait être 
plus fructueux de s’appuyer si possible sur le tripode expérimentation au champ / 
expérimentation en condition contrôlée / modélisation pour tenter de comprendre les 
mécanismes à l’origine des effets, afin de pouvoir en discuter les domaines de validité. 
Ce n’est pas une stratégie plus rapide, mais elle pourrait s’avérer plus payante à moyen 
terme – pour la biofumigation comme pour l’utilisation d’autres régulations biologiques en 
agriculture, d’ailleurs. 
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Annexe 1. La réforme OCM sucre et la baisse des 
quotas 
L'Union Européenne est le troisième producteur de sucre du monde, après l'Inde et 
le Brésil, producteurs de sucre de canne. Bien que l’Union Européenne par sa seule 
production de sucre soit largement excédentaire, pour des raisons historiques, 
économiques et politiques (aides aux pays producteurs d’Afrique, des Caraïbes et du 
Pacifique, pays ACP, dans le cadre du dispositif « tout sauf les armes » en faveur des 
pays les plus pauvres et Accord de Partenariat Economique), elle importe chaque année 
1,8 Mt de sucre, et atteint ainsi un excédent de 2,8Mt de sucre qui sont alors exportés 
chaque année. Comme le marché mondial du sucre est fluctuant et que les cours 
mondiaux sont souvent bien au-dessous du prix du marché intérieur de l'Union 
Européenne, l'exportation n'est possible qu'en versant aux exportateurs, pour chaque 
opération, un montant qui compense la différence entre le prix intérieur européen et le 
cours mondial - du moins pour le sucre qui est produit dans des limites autorisées aux 
fabricants de sucre, les « quotas ». Le sucre est soumis au régime des quotas depuis la 
mise en place de l’organisation commune de marché (OCM) du sucre (le 1er juillet 1968), 
avec pour objectif d’améliorer la compétitivité du secteur, en lui garantissant un avenir 
durable à long terme, en assurant un revenu aux producteurs de betteraves. Les sucres 
du quota A et B exportés (hors sucre ACP importé sous régime préférentiel et réexporté, 
soit environ 1,5 Mt chaque année) bénéficient d’une restitution à l’exportation. Les 
quantités produites au-delà des quotas (sucre "C") ne peuvent être vendues sur le 
marché communautaire ; elles doivent être exportées vers les pays tiers, au prix du 
marché mondial, et n'ont pas droit aux restitutions à l'exportation. Cependant, le marché 
du sucre européen devient dans les années 2000 contraire aux règles de l’OMC 
(Organisation Mondiale du Commerce) ; le Brésil et l’Australie portent plainte en 
septembre 2002 devant l’OMC contre les subventions apportées aux planteurs européens 
(exports de sucre C et régime ACP). L’Union européenne est déclarée coupable de 
concurrence déloyale dans le commerce du sucre et une réforme de l’OCM sucre est 
adoptée en 2006 dont l’objectif est de diminuer la production européenne de sucre (6 Mt 
de quotas nécessaires doivent être abandonnés) et une baisse des prix. Pour cela un 
fonds de restructuration a été mis en place pour quatre campagnes de 2006-07 à 2009-
10 pour inciter à l’abandon volontaire de quotas et la fermeture ou la reconversion de 
sucreries. 
 
Pour des informations plus détaillées  
Fonds d’Intervention et de Régularisation du marché du Sucre 
http://www.firs.gouv.fr/centre-niv2.3.asp?init=#haut 
 
Confédération Générale des Planteurs de Betteraves  
http://www.cgb-france.fr 
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Annexe 2. Démarche pour la construction de modèles en 
épidémiologie végétale : de Van der Plank à nos jours 
2. 1. Les représentations d’épidémies proposées par Van 
der Plank  
Van der Plank en 1963 distinguait deux catégories d’épidémies basées sur la 
vitesse de développement du cycle de base : les épidémies à intérêt simple et les 
épidémies à intérêt composé. 
2. 1. 1. Les épidémies à intérêt simple ou maladies à 
développement monocyclique 
Lors de ces épidémies, l’inoculum primaire est la seule source de contamination ; 
l’inoculum secondaire n’est pas à l’origine de nouvelles contaminations pendant le même 
cycle végétatif de la culture hôte où l’inoculum primaire a initié l’épidémie. Dans ce type 
d’épidémie, la vitesse de progression de la maladie, de type monomoléculaire (Figure I. 5 
(b), Chapitre 1), est indépendante de la proportion de plantes malades présentes à chaque 
instant et s’écrit :  
 
   Eq. 1 
 
où r est le taux d’infection apparent, y la proportion de tissus végétaux ou de 
plantes malades et t le temps. 
 
Le terme (1-y) représente la proportion de tissus ou de plantes qui sont 
apparemment sains (avec ymax = 1, i.e. 100%) et r est défini comme le taux d’infection 
apparent, car ne sont observés que les tissus apparemment malades ; il est généralement 
impossible d’observer tous les tissus malades qui passent par une phase d’incubation 
avant de devenir symptomatiques. La quantité dy/dt diminue au cours du temps, et a la 
forme d’une exponentielle négative. 
Le taux d’infection apparent était défini par Van der Plank (1963) comme le produit 
de deux termes : la quantité d’inoculum (q) et la vitesse à laquelle l’inoculum provoque 
les infections (w). Il n’est cependant généralement pas possible de mesurer ces deux 
termes indépendamment et d’autres approches doivent permettre d’incorporer les 
paramètres biologiques dans le modèle, notamment pour les maladies d’origine tellurique 
(Gilligan, 1990b). 
2. 1. 2. Les épidémies à intérêt composé ou maladies à 
développement polycyclique 
Dans ce cas, les plantes infectées sont sources de nouvelles contaminations par 
l’inoculum secondaire pendant le même cycle végétatif de l’hôte où l’inoculum primaire a 
initié l’épidémie. Lors de telles épidémies, le taux de progression de la maladie est 
dépendant du niveau de maladie à chaque fin de période d’incubation. 
dy
dt
ffff
= r A 1@ y
b c
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Pour décrire ce phénomène, Van der Plank (1963) utilisa l’équation différentielle du 
modèle logistique de Verhulst (1838) qui l’employa pour la première fois pour décrire la 
croissance des populations de France et de Belgique. De façon basique, le concept 
repose sur l’existence d’une limite supérieure jusqu’à laquelle une population peut 
croître, cette limite correspondant à la capacité de charge (ou capacité limite) du milieu. 
A ce titre, le type de dynamique exponentielle présenté Figure I. 5 (a) est rarissime dans 
la nature car il présuppose que le bio-agresseur se multiplie (cycles) au cours du cycle 
végétatif, sans limitation de la ressource alimentant cette dynamique. 
Van der Plank (1963) adapta l’équation de Verhulst (1838) pour représenter les 
maladies à développement polycyclique (Figure I. 5 (c)) : 
 
Eq. 2 
 
où r est le taux d’infection apparent, y la proportion de tissus végétaux ou de 
plantes malades et t le temps. 
 
Cependant, comme le précise Van der Plank (1963), les processus infectieux ne 
sont pas logistiques et ne doivent pas être considérés comme tels. En effet, le taux 
d’infection apparent r varie pendant une saison culturale en réponse aux variations du 
climat et au changement de sensibilité de l’hôte et même dans des conditions constantes 
de température, d’humidité, de résistance de l’hôte, d’agressivité du pathogène etc., le 
taux d’infection r doit augmenter au fur et à mesure que l’épidémie progresse ; cette 
augmentation n’étant pas uniforme dans le temps car elle dépend du temps de latence de 
la maladie ou délais d’infection.  
 
Ces deux types de représentations (monocyclique et polycyclique) correspondent à 
des modèles biologiques qui prennent en compte la disponibilité des tissus sains (terme 
(1-y) dans les équations (Eq. 1) et (Eq. 2)) au cours de l’épidémie, ainsi la vitesse de 
développement de la maladie diminue tout au long de l’épidémie car la disponibilité en 
tissus sains diminue. Ces modèles, encore très utilisés aujourd’hui pour quantifier les 
épidémies, ont été controversés durant les années 60-70 par certains pathologistes qui 
constatèrent que d’un point de vue statistique l’ajustement de ces deux modèles 
n’apportait pas toujours une description conforme des courbes de progression de 
maladies (Madden, 2006). En effet, ces modèles prennent en compte la dimension 
temporelle de la progression de la maladie mais pas sa dimension spatiale qui pourtant 
affecte l’épidémie et la courbe de progression de la maladie au cours du temps (Jeger, 
1983, Kampmeijer & Zadoks, 1977). 
2. 2. Problèmes liés à la typologie des cycles des 
bioagresseurs en lien avec le choix des modèles 
L’utilisation de modèles non-linéaires pour décrire le développement temporel 
des épidémies végétales s’est largement développé dans les années 80, avec un intérêt 
particulier pour les maladies aériennes polycycliques à développement « explosif » 
comme le mildiou de la pomme de terre. Les caractéristiques écologiques particulières 
dy
dt
ffff
= r A y A 1@ y
b c
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des pathogènes telluriques (rôle du réservoir d’inoculum dans le sol et de l’hôte dans la 
dispersion de la maladie, développement épidémique lent) a amené les phytopathologistes 
à traiter différemment les maladies d’origine tellurique d’un point de vue modélisation 
épidémiologique ; le développement de ces maladies a longuement été considéré comme 
monomoléculaire, car leur développement lent entraînait généralement l’observation d’un 
seul cycle épidémique au cours d’une même saison culturale. Ainsi, l’approche classique 
de modélisation épidémiologique a longtemps consisté à déduire, à partir de la forme des 
courbes de progression de la maladie, la nature du cycle épidémique d’après les 
définitions de Van der Plank (1963) (polycyclique pour les épidémies à intérêt composé et 
monocyclique pour les maladies à intérêt simple), ce qui est une erreur car comme il l’a 
été vu plus haut, le taux d’infection apparent défini par Van der Plank (1963) varie au 
cours du temps et la courbe de progression de la maladie observée ne sera pas 
nécessairement décrite par les équations logistique ou monomoléculaire (définies par un 
taux r constant) pour les maladies monocycliques et polycyclique respectivement 
(Pfender, 1982). De plus, beaucoup de bio-agresseurs occupent des positions 
intermédiaires : beaucoup sont partiellement monocycliques, ou faiblement 
polycycliques ; en pratique, des erreurs de gestion importantes sont dues à des notions 
préconçues sur les cycles biologiques, faute de connaissances suffisantes, ou par 
interpolation abusive (Savary, 2005). 
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Annexe 3. Toxicologie des produits de dégradation des 
GSL et d’autres composés non dérivés des GSL 
3. 1. Activité biologique des produits de dégradation des 
glucosinolates 
Les GSL revêtent une importance agronomique reconnue du fait du développement 
des huiles de colza (B. napus) ou de moutarde (B. juncea) dans les pays tempérés et 
tropicaux et des effets néfastes qu’ils peuvent avoir sur la santé animale. Les résidus de 
graines après fabrication des huiles appelés tourteaux (principalement fabriqués à partir 
du colza) sont destinés à l’alimentation animale. Cependant un des GSL prédominant chez 
le colza, le 2-hydroxy-3-butenyl GSL forme un oxazolidine-2-thione (Figure I. 12) qui 
provoque la formation d’un goitre et d’autres effets néfastes sur la santé animale 
(Griffiths et al., 1998, Kingsbury, 1964). Aussi les GSL ont longtemps été contre 
sélectionnés chez de nombreuses espèces de Brassicacées. 
Le caractère toxique des ITC a toujours été supposé faire partie des mécanismes 
de défense de la plante contre les herbivores et probablement les pathogènes (Rask et 
al., 2000). Du fait de leur effet toxique reconnu sur de nombreux organismes, 
mammifères, oiseaux, insectes, mollusques, invertébrés aquatiques, nématodes, bactéries 
et champignons (Buskov et al., 2002, Lazzeri et al., 2004a, Noret et al., 2005, Ulmer et 
al., 2001, Brown & Morra, 1997), en biofumigation, ce sont plutôt les ITC qui sont 
considérés comme de bons candidats de l’effet biocide des Brassicacées. Les ITC sont 
des biocides généraux dont l’activité biologique résulte de l’interaction avec les 
protéines. Ils interagissent de manière non spécifique et irréversible avec les protéines 
et les aminoacides pour former des produits stables par réaction avec les groupes 
sulfhydryl, les liaisons disulfure et les amines (Brown & Morra, 1997). 
Bien que les ITC soient considérés comme les plus toxiques des produits 
d’hydrolyse des GSL, ils ne sont pas toujours libérés en grande concentration et en 
toutes circonstances dans le milieu après incorporation des résidus et d’autres produits 
dérivés des GSL peuvent également participer à l’efficacité de la biofumigation. La 
toxicité des autres produits organiques, c’est-à-dire les nitriles, les epithionitriles, et les 
thiocyanates  est supposée être liée au groupe cyano (C≡N).  Ces trois composés ont 
une toxicité semblable et les thiocyanates, de faible poids moléculaire (comme le benzyl 
et le phenyl), répondent aux mêmes antidotes que le cyanure (Brown & Morra, 1997). 
Les sels et les gaz cyaniques inactivent certains systèmes d’enzymes, et plus 
particulièrement ceux impliqués dans la respiration cellulaire comme la cytochrome 
oxidase (Brown & Morra, 1997). Les ions thiocyanates (SCN-) sont généralement moins 
toxiques que les ITC ou les composés cyaniques, car dans les systèmes biologiques, ils 
correspondent généralement aux produits de conversion des cyanides dans les processus 
de détoxification métabolique (Brown & Morra, 1997). Dans les organismes, les ions 
thiocyanates sont en équilibre avec les cyanides, mais si la concentration en SCN- 
augmente dans le milieu, l’équilibre est rompu, et les SCN- sont alors transformés en 
cyanides. Ce processus n’explique cependant pas la toxicité des SCN- dans leur 
ensemble. En fait les SCN- sont également capables d’interagir avec les protéines et de 
déstabiliser leur structure (Voet & Voet, 1995) et de traverser les membranes cellulaires 
(Wood, 1975). Même s’ils sont moins toxiques que le ITC, les SCN- sont néanmoins les 
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composés les plus étudiés pour leurs propriétés herbicides et leur capacité d’inhibition de 
la croissance des plantes (Brown & Morra, 1997). 
3. 2. Toxicité des produits non dérivés des glucosinolates  
Comme nous venons de le voir, des composés autres que les ITC dérivés des GSL 
peuvent participer à l’efficacité de la biofumigation. Cependant des composés non dérivés 
des GSL, également libérés dans le sol après amendement en résidus de feuilles de 
Brassica juncea (Bending & Lincoln, 1999), seraient associés à des phénomènes 
d’inhibition de l’activité de certains organismes.  
Potter et al. (1999) ont clairement montré un effet nématicide fort (suppression de 
56 à 95% par rapport au témoin) des résidus de feuilles de six espèces de Brassica qui 
n’était lié ni à la concentration en GSL des tissus ni à la concentration en sinigrine 
(propenyl GSL) majoritaire dans les résidus de moutarde. Larkin & Griffin (2007) ont 
également montré que la suppression de Rhizoctonia en conditions naturelles n’était pas 
totalement liée à la quantité de GSL dans les tissus ou au processus de biofumigation. De 
nombreux processus peuvent être proposés pour expliquer ces observations (comme 
évoqués § I. D. 5), mais parmi eux, l’action de composés volatiles soufrés non dérivés de 
l’hydrolyse des GSL sur l’activité de certains organismes est fortement supposée comme 
celle des sulfides et les thiols, formés par dégradation microbienne des résidus de 
Brassica dans le sol (Bending & Lincoln, 1999) ainsi que d’autres produits bioactifs 
comme certains acides gras (Matthiessen & Kirkegaard, 2006). Parmi les produits 
soufrés non issus des GSL, le carbone disulfide est toxique à faible concentration pour 
les bactéries (Hartel & Haines, 1992), les champignons (Canessa & Morrell, 1995) et les 
insectes (Shukla et al., 1997).  
Néanmoins, ces composés sont moins toxiques que les ITC donc leur contribution à 
l’effet toxique des résidus est supposée se réaliser en synergie avec les autres 
composés plus toxiques libérés par les résidus (Bending & Lincoln, 1999). Comme ces 
produits sont formés par dégradation microbienne des résidus, le potentiel biofumigant 
des résidus va varier en fonction de la nature du sol qui détermine (i) la composante 
biologique, i.e. la nature et la dynamique des communautés microbiennes qui produisent 
et dégradent les composés soufrés et (ii) la composante physico-chimique, qui elle-
même détermine la persistance de ces composés dans le sol en fonction de son humidité 
et de sa teneur en matière organique et en argile (Bending & Lincoln, 1999). 
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Annexe 4. Production des différentes formes de 
propagules d’inoculum primaire 
4. 1. Propagules d’inoculum primaire sous forme active: 
mycélium en croissance sur milieu nutritif 
Les champignons pathogènes sont cultivés en boîte de Petri sur milieu gélosé 
contenant du malt (20 g.L-1) comme source nutritive et repiqués régulièrement sur du 
nouveau milieu. Pour une croissance active des colonies mycéliennes, les cultures 
fongiques sont mises à incuber à l’obscurité et à 20°C en chambre climatisée. 
4. 2. Propagules d’inoculum primaire sous forme 
saprophytique : les particules de grains d’orge et les 
grains de millet 
Des sacs contenant 250mL de grains d’orge ou 125mL de grains de millet et 300mL 
d’eau permutée sont mis à stériliser deux fois à l’autoclave pendant une heure à 120°C. 
Après refroissiment, les grains sont infestés avec cinq explantats (1 cm²) prélevés de 
colonies en croissance sur milieu malt agées de trois jours pour R. solani et sept jours 
pour G. g. tritici. Les grains sont ensuite mis à incuber à l’obscurité et à 20°C en chambre 
climatisée pendant quatre semaines. Les grains sont remués toutes les semaines pour 
une colonisation homogène de tous les grains par les champignons. A l’issue des quatre 
semaines, les grains de millet peuvent être utilisés tels quels. Les grains d’orge pour la 
fabrication des particules d’orge sont mis à sécher au four pasteur (25/30°C) avec 
ventilation pendant deux jours. Ils sont ensuite broyés dans un broyeur ménager 
(Worwerk) puis tamisés pour récupérer les particules comprises entre 1 et 1,5mm. Les 
particules d’orge infestées ainsi produites peuvent être conservées pendant plusieurs 
mois au réfrigérateur à 4°C. 
4. 3. Propagules d’inoculum primaire sous forme de 
conservation : production de sclérotes in vitro dans le cas 
de R. solani 
Les sclérotes sont produits suivant le protocole décrit par Harikrishnan & Yang 
(2001) sur des boîtes de Petri contenant du milieu PDA (Potato Dextrose Agar) et 54 
mg.L-1 de d’herbicide pendimethaline. Ces boîtes sont repiquées avec un explantat de 
mycélium de R. solani âgé de deux jours. Les boîtes repiquées sont alors mises à incuber 
en chambre à 20°C avec un cycle de 12 h jour / nuit pendant 28 jours. Les sclérotes bien 
individualisés à la surface du milieu de culture (Figure I. 7 (c), Chapitre 1) sont ensuite 
récoltés à la pince, rinés à l’eau stérile puis séchés sur papier filtre stérile. Ils peuvent 
alors être conservés au réfrigérateur pendant plusieurs années (au bout de trois ans, les 
sclérotes ainsi produits avaient un pouvoir de germination de 100%).  
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Betteraves mortes Betteraves malades
40 65 50 50 20 20 40 20 30 30 50 60
30 60 50 50 10 20 35 25 30 30 60 60
bloc IV 30 70 60 50 10 20 bloc IV 35 20 20 25 60 60
30 70 60 60 20 40 40 20 25 20 50 40
20 60 50 60 20 30 50 20 30 20 40 40
30 60 55 60 20 20 40 20 25 25 50 50
30 60 60 60 25 20 35 20 20 20 45 50
bloc III 30 60 65 55 30 20 bloc III 35 25 20 25 50 50
40 50 60 50 30 20 40 30 20 25 50 40
45 80 50 60 30 50 30 10 25 20 40 30
50 70 50 60 10 40 25 10 25 20 45 35
40 80 60 60 30 40 35 5 20 20 40 40
bloc II 50 70 60 50 30 20 bloc II 25 10 20 25 40 50
40 60 60 60 20 40 30 20 20 15 50 40
50 80 60 60 40 50 25 5 20 15 30 25
50 70 50 60 20 40 30 10 25 20 40 30
50 80 70 80 25 50 20 5 10 5 37.5 25
bloc I 50 70 60 70 20 30 bloc I 10 12.5 25 10 40 35
50 50 50 90 30 30 25 25 20 3 40 35
50 70 50 90 25 25 20 10 25 2 37.5 35
0-16%
17-33%
34-50%
51-66%
67-83%
84-100%
2 31 2 3 1
(a) (b) 
Annexe 5. Estimation de la gravité de la maladie sur les 
betteraves servant à l’infestation du sol par R. solani en 
2005 sur l’essai 2 
L’objectif était d’avoir une estimation indirecte de la quantité d’inoculum présente 
sur chacune des parcelles élémentaires afin de pouvoir répartir de manière équivalente 
(c’est-à-dire indépendamment de la variabilité de l’infestation) les différents traitements 
« moutarde en culture », « moutarde résidus » et « sol nu ». Pour cela, à la fin du cycle 
cultural de la betterave en 2005, une évaluation visuelle de l’incidence de la maladie 
(pourcentage de betteraves mortes,  visiblement malades et apparemment saines) a été 
réalisée sur des quadrats de 4 x 4 m sur chacune des parcelles élémentaires. La 
cartographie des betteraves mortes et visiblement malades est présentée Figure 5.1.  
Les rangées 1 et 2 présentaient un fort taux de mortalité comparé à la rangée 3 
qui présentait plutôt un taux important de betteraves visuellement malades. Trois 
répétitions des traitements « moutarde en culture » et « sol nu » et deux répétitions du 
traitement « moutarde résidus » ont été réparties dans les rangées 1 et 2, la troisième 
répétition du traitement « moutarde résidus » a été placée dans le bloc IV de la rangée 3, 
et les trois dernières répétitions de chacun des traitements ont été placées de sorte à ne 
pas figurer en face d’une parcelle élémentaire portant le même traitement. 
 
 
 
 
 
Figure 5. 1. Estimation de la gravité de la maladie après infestation articielle sur betterave (essai 
2, 2005). Estimation du pourcentage de betteraves mortes (a) et visuellement malades (b) sur à la fin du 
cycle cultural de la betterave ayant servi à l’infestation. Les estimations ont été réalisée sur dix quadrats de 
4 x 4 m sur chaque parcelle élémentaire. 
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Date Intervention Matériel Produits Variété Doses Prélèvements / Observations
03/08/2004 fumure de fond 0-21-21-10 255 kg/ha
Date Intervention Matériel Produits Variété Doses Prélèvements / Observations
21/09/2004 reprise herse rotative
16/03/2005 reprise herse étrille
02/05/2005 reprise vibroculteur travail peu profond
03/05/2005 semis orge innoculée Kuhn DP 12 140 kg / ha orge étuvée  
03/05/2005 travail du sol herse étrille incorporer l' orge sur 3 à 5 cm
03/05/2005 semis Maïs 95 000 gr / ha profondeur semis : 3 - 4 cm
12/05/2005 fumure azotée sol 39 282 l/ha
12/05/2005 désherbage Harness 5.00 l/ha post semis - pré levée
01/06/2005 désherbage
Mikado
Milagro
0.75 l/ha
0.75 l/ha maïs 4-5 feuilles
27/07/2005 pesées biomasse Stade maïs  :  floraison femelle
29/07/2005 broyage maïs labour dressé
29/07/2005 Reliquats Azotés
profondeur
   0  - 30  cm
  30 - 60
 TOTAL
Azote minérale
   26 unités
     5 unités
   31 unités
Azote nitrique ( N-NO3 )
    25 unités
      4 unités
    29 unités
29/07/2005 labour
29/07/2005 reprise herse rotative
12/08/2005 semis moutarde
semoir Roger
Brassica juncea 
1420 8 kg / ha
inter rangs  12.5 cm 
profondeur 2 cm
16/08/2005 roulage
16/08/2005 irrigation 25 mm
22/08/2005   Levée Moutarde 
29/08/2005 comptage placettes
voir fiche placettes  et position 
sur plan 2005
30/08/2005 désherbage pulvé à main Basta 2 l /ha conservation du sol nu parcelles C
30/08/2005 Insecticide Karaté Zéon 0.05 l / ha dégats d' Altises sur les bordures
05/09/2005 stade Moutarde 4 à 8 feuilles
14/09/2005 montaison
23/09/2005 boutons floraux apparents
23/09/2005 désherbage pulvé à main Gramoxone conservation du sol nu parcelles C
23/09/2005 fertilisation azotée manuel ammo 33.5 100 kg /ha
17/10/2005 pesées biomasse  2 pesées par bloc  voir fiche placettes  
18/10/2005 Arrachage parcelles A
18/10/2005 BroyageEnfouissement
broyeur avant
rotavator
19/10/2005 irrigation 25 mm
échantillon 1  (  14 pieds 1.5 m² )  : 23.65 % MS   0.898 T / MS / ha
                 2  ( 13 pieds            )  : 25.69 %         1.048
                 3  ( 13 pieds            )  : 27.27 %         1.118
moyenne                                     : 25.54 %         1.021 T / MS / ha
ITINERAIRE  TECHNIQUE  MOUTARDE  2005
Conditions météo très favorables
période sèche durable
Annexe 6. Itinéraires techniques des cultures de 
moutarde, betterave et blé 
6. 1. Cycle cultural 2005/06 – Esssai 1 
6. 1. a. ITK moutarde 2005 
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0.0756 t 0 23
moutarde 1420   8 kg/ha
0.3288 q 33 0
Exploitation : Domaine d'epoisses Récolte : 2006
Culture : Betterave Essais Surface : 0,33
INTERVENTION Appro Dose/ha Quantité Détail
• Engrais  du 25/07/2005 au 27/07/2005
N P K Mg S Ca
41
Main d'oeuvre-Matériel : 0h00 BERTHIER - 6300 JD 90 - AERO KUHN
0-22.5-18-10 230.0000 kg/ha 52
• Labour  du 28/07/2005
Main d'oeuvre-Matériel : 1h41 SARRASIN - 6900 JD - CHAR DEMBL
• Reprise de sol  du 29/07/2005
Main d'oeuvre-Matériel : 0h00 3640 JD4*4 - HERSE ROT
• Semis  du 12/08/2005
Main d'oeuvre-Matériel : 1h00 BERTHIER - 6300 JD 90 - SEM ROGER
• Roulage  du 16/08/2005
Main d'oeuvre-Matériel : 0h30 FARCY - 4600 FORD - ROUL SQUEL
• Insecticide  du 30/08/2005
Karate Zeon 0.0500 l/ha 0.0164 l Insecticides
S Ca
Main d'oeuvre-Matériel : 1h00 FARCY
Notes : dégats d'altises en bordure
• Engrais  du 23/09/2005
Cibles: Autres ravageurs
N33.5 sac 99.9999 kg/ha 0 0
N P K Mg
Main d'oeuvre-Matériel : 1h00 FARCY
Notes : augmenter la biomasse
• TravailSol  du 18/10/2005
Main d'oeuvre-Matériel : 1h30 CHAMOY - 75 TNS NH - ROTAVATOR
• Broyage  du 18/10/2005
Main d'oeuvre-Matériel : 1h30 FARCY - 6320 JD4*4 - BROY DESV
• TravailSol  du 11/02/2006
Main d'oeuvre-Matériel : 1h00 CHAMOY - 6320 JD4*4 - HERSE ROT - JUMELAGE - TAS AV 2.6
6. 1. b. ITK betterave 2006 
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0.1973 l
0.1315 kg
0.1315 l
0.0329 kg
0.2302 kg
0.3288 l
0.2302 l
0.0329 kg
• Semis  du 20/03/2006
Alpage 108.0000 1000Gr./ha 35.5141 1000Gr. Betterave
Main d'oeuvre-Matériel : 1h30 CHAMOY - 1950 JD 62 - SEM NODET
Notes : bonnes conditions profondeur 2 cm - reglage semoir A6
• Herbicide  du 04/04/2006
Stade: Cotylédons en crosse Motivation : Adventices
l Divers (sans AMM)
Betagri 0.6000 l/ha Désherbants
Agral 90 0.2000 l/ha 0.0658
Goltix Grizzly 0.4000 kg/ha Désherbants
Murena 200 0.4000 l/ha Désherbants
Venzar 0.1000 kg/ha Désherbants
• Herbicide  du 04/04/2006
Stade: Cotylédons en crosse Motivation : Adventices
Température :  15 Hygrométrie :  60.5 Conditions :   ; SE 1 m/s
Main d'oeuvre-Matériel : 0h05 PENNING - 2850 JD4*4 - NODET1200L
• Jalonnage  du 13/04/2006
Main d'oeuvre-Matériel : 0h00 CHAMOY
0h00 FARCY
• Herbicide  du 19/04/2006
Stade: Cotylédons étalés Motivation : Adventices
l Désherbants
Goltix Grizzly 0.7000 kg/ha Désherbants
Betagri 0.7000 l/ha 0.2302
Huile Seppic 1.0000 l/ha Divers (sans AMM)
Tramat 0.7000 l/ha Désherbants
Venzar 0.1000 kg/ha Désherbants
Température :  Hygrométrie :  44
Main d'oeuvre-Matériel : 0h09 PENNING - 2850 JD4*4 - NODET1200L
• Observations  du 19/04/2006
Stade: Cotylédons sortis
Main d'oeuvre-Matériel : 0h00 FARCY
0h00 AUTRES
Notes : Recherche fontes de semis sur 2x2 rangs par bande .                3 à 4 plantes douteuses
ITK betterave 2006 (suite) 
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1.4798 q 151 0
0.1644 kg
0.3288 l
0.2302 l
0.0329 kg
0.1315 kg
0.3288 l
0.4110 l
9.8650 g
0.0987 l
• Observations  du 25/04/2006
Stade: 2-4 Feuilles
Main d'oeuvre-Matériel : 0h00 FARCY
Notes : Pas de fonte de semis
• Engrais  du 28/04/2006
N P K Mg S Ca
0
Main d'oeuvre-Matériel : 0h00 BERTHIER - 6300 JD 90 - AERO KUHN
N33.5 sac 449.9986 kg/ha 0
0h00 CHAMOY
0h00 FARCY
• Herbicide  du 02/05/2006
Stade: 2 feuilles vraies 
naissantes
Motivation : Adventices
l Désherbants
Goltix Grizzly 0.5000 kg/ha Désherbants
Betagri 0.7000 l/ha 0.2302
Huile Seppic 1.0000 l/ha Divers (sans AMM)
Tramat 0.7000 l/ha Désherbants
Venzar 0.1000 kg/ha Désherbants
Température :  Hygrométrie :  58
Main d'oeuvre-Matériel : 0h09 PENNING - 2850 JD4*4 - NODET1200L
• Herbicide  du 26/05/2006
Stade: 6-8 Feuilles
l Désherbants
Goltix Grizzly 0.4000 kg/ha Désherbants
Betagri 0.7000 l/ha 0.2302
Huile Seppic 1.0000 l/ha Divers (sans AMM)
Pilot 1.2500 l/ha Désherbants
Safari 30.0000 g/ha Désherbants
Tramat 0.3000 l/ha Désherbants
Température :  Hygrométrie :  88
Main d'oeuvre-Matériel : 0h09 PENNING - 2850 JD4*4 - NODET1200L
• Herbicide  du 24/05/2006
Stade: 6-8 Feuilles Motivation : Adventices
l Désherbants
Main d'oeuvre-Matériel : 0h12 PENNING - 2850 JD4*4 - NODET1200L
Cliophar 0.6000 l/ha 0.1973
Notes : complète
• Irrigation  du 30/06/2006
Stade: Couverture de l'interligne
Date préco. :  ;  
Notes : 50 mm
• Irrigation  du 19/07/2006
Date préco. :  ;  
Notes : 48 mm
• Irrigation  du 10/08/2006
Date préco. :  ;  
Notes : 48 mm
• Récolte  du 27/09/2006
Main d'oeuvre-Matériel : 5h00 FARCY - 3600 FORD
5h00 CHAMOY - 75 TNS NH
5h00 ROY - MANITOU
Observations : Rendement : 0.0
Notes : effeuillage solde et arrachage débardage  .sol sec bonnes conditions
ITK betterave 2006 (suite) 
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Date Intervention Matériel Produits Variété Doses Prélèvements / Observations
05/10/2005 travai du sol Canadien Quivogne
pour faire ressuyer car pluie 
après arrachage
07/10/2005 labour
10/10/2005 reprise herse rotative
18/10/2005 semis blé semoir roger Virtuose 130 kg / ha pmg 42 -  309 grains / m²
18/10/2005 roulage sol motteux
15/03/2006 fertilisation azotée pulvé Nodet N 39 103 l/ha 40 u à tallage
08/04/2006 fertilisation azotée pulvé Nodet N 39 205 l/ha 80 u à épis 1 cm
18/04/2006 herbicide
Archipel
First
Actirob
0.250 kg/ha
0.8       l
1.00     l
15/07/2006 récolte
01/08/2006 labour profondeur 25 cm bonnes conditions
01/08/2006 reprise herse rotative
08/08/2006 semis moutarde semoir roger moutarde brune 1420 7.8 kg/ha pmg 3gr
08/08/2006 roulage
11/08/2006 irrigation rampe 25 mm pour levée
15/08/2006 observation levée régulière
31/08/2006 délimitation pulvé manuel
Basta
Médiator sun
5    l/ha
0.2  l
moutarde 4 feuilles destruction pour
parcelles sol nu selon plan
07/09/2006 comptage population
07/09/2006 reliquat azoté
sur parcelles sol nu
                 N minérale N nitrique
0 à 30 cm :    9 u             6 u
30 à 60     :   31 u           27 u
 total         :    40 u           33 u
07/09/2006 fertilisation azotée ammo 33.5 30 unités montaison boutons accolés 20 cm
08/09/2006 irrigation rampe 30 mm
11/09/2006 observation boutons écartés  30 cm
14/09/2006 observation 1ères fleurs
18/09/2006 observation début floraison pour 60 % des pieds
28/09/2006 Arrachage parcelles A
mains + gants
pleine floraison , 1ère siliques bosselées
70 à 90 cm  sol sec
29/09/2006 chargement + pesée 640 m² + 60 m² allées : 1 000 kg racines
 et parties aériennes
02/10/2006 biomasses parcelles B floraison , nombreuses siliques bosselées
02/10/2006 broyage + enfouissement
broyeur 2.3 m à
fléaux
rotavator 3.10m
broyage en marche arrière (broyage grossier)
rota prof 10 cm sol humide
03/10/2006 pluie 20 mm
27/10/2006 prélèvements sol pour analyses du soufre
10/11/2006 reprise de sol vibroculteur reprise superficielle pour niveler ( 10 cm )
ESSAI 2  ITINERAIRE  TECHNIQUE  MOUTARDE  2006
6. 2. Cycle cultural 2006/07 – Esssai 2 
6. 2. a. ITK blé-moutarde 2006 
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Date Intervention Matériel Produits Variété Doses Prélèvements / Observations
2006
blé inter culture 
moutarde
10/11/2006 reprise de sol vibroculteur reprise superficielle
14/03/2007 semis betteraves semoir Nodet
Alpage
imprimo 104 000 graines/ha
bonne conditions de semis
nombreuses traces de quad
26/03/2007 desherbage
glyphosate 
huile
2 l/ha
1 l/ha
06/04/2007 mollucide mesurol 5 kg/ha
risques tipules à cause des résidus de moutarde 
(levée 60%)
11/04/2007 prélèvement de sol sol pour dosage soufre
12/04/2007 desherbage
betagri
murena=tramat
goltix
venzar
huile seppic
0.7 l
0.4 l
0.4 kg
0.1 kg
0.5 l
betteraves cotylédons 
levées à 60 %
16/04/2007 irrigation 35 mm pour améliorer la levée ( croute de battance )
19/04/2007 fertilisation Nodet DP 12 ammo 33.5 100 U stades  2 feuilles à dernières levées
23/04/2007 desherbage
betagri
murena=tramat
goltix
venzar
mercantor gold
safari
huile seppic
0.7 l
0.5 l
0.5 kg
0.1 kg
0.3 l
15 gr
1  l
2 feuilles naissantes 
conditions sèches
26/04/2007 observation
2 feuilles apparition symptomes 
rhizo  4 piquets bleu + étiquette papier
04/05/2007 insecticide karaté K 1.5 l pucerons noirs
04/05/2007 desherbage
betagri
murena=tramat
goltix
venzar
mercantor
safari
huile actirob
1.0 l
0.6 l
0.5 kg
0.1 kg
0.3 l
30 gr
0.5  l 4 feuilles
22/05/2007 desherbage
betagri
murena=tramat
goltix
venzar
huile seppic
1.5 l
1.0 l
0.4 kg
0.1 kg
0.5  l
60 % couverture
mauvaises herbes développées
23/05/2007 oligo bore 3 l 60 % couverture
23/05/2007 desherbage étamine 1.25 l panic
23/05/2007 observation
31/05/2007 observation
03/08/2007 observation
14/08/2007 observation
23/08/2007
23/08/2007 observation
21/09/2007 récolte
bonnes conditions d'arrachage, betteraves livrée 
sur tas ITB Rouvres
forte réduction de feuillage par cerco
développement oïdium
développement important de cerco
18 feuilles 80 % couverture
13-14 feuilles
distribution souricide ( population importante)
nombreuse BS creusées
6. 2. b. ITK betterave 2007 
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Date Intervention Matériel Produits Variété Doses Prélèvements / Observations
05/10/2006 Fumure de fond 0-22.5-18-10 230 kg/ha
17/10/2006 Labour
18/10/2006 Reprise de labour Herse Rotative
18/10/2006 Semis Blé Virtuose 136 kg/ha
19/02/2007 Herbicide
Archipel
First
Actirob
0.25 kg/ha
0.60 l
1.00 l
06/03/2007 Fumure Azotée Sol 39 179 l/ha 70 unités
03/04/2007 Fumure Azotée Ammo 33.5 240 kg 80 uités
13/07/2007 Récolte 53 qx /ha
27/07/2007 Prélèvement pour analyse de sol chimique
27/07/2007 Labour
27/07/2007 Reprise de labour Herse Rotative
13/08/2007 Semis Moutarde 700 grains/m² 20 kg/ha trop dense (erreur de réglage)
20/08/2007 Stade moutarde Cotylédons
01/09/2007 Herbicide Pulvé manuel Basta 4 l/ha
Destruction moutardes à 2 feuilles
 sur modalité sol nu
10/09/2007 Fumure Azotée Ammo 33.5 100 kq/ha 33 unités , moutarde 10 cm début montaison
10/09/2007 Irrigation Rampe mobile 35 mm
25/09/2007 Stade moutarde 30 cm début floraison
10/10/2007 Prélèvement Moutarde
Floraison 50 à 60 cm
 prélèvements pour biomasse
11/10/2007 Arrachage et enlèvement Moutarde
4 parcelles modalité A , tiges de faible diamètre 
car forte densité de semis
12/10/2007 Broyage 
+ Enfouissement
broyeur 2.3 m à
fléaux
rotavator 3.10m Sol ressuyé mais gras sur modalité B
13/10/2007 Irrigation Rampe mobile 35 mm
13/11/2007 Prélèvement Sol pour analyse de soufre
16/11/2007 Observation Caractérisation des résidus sur mod B
16/11/2007 Reprise de sol Herse Rotative Pour niveller et affiner
ESSAI 1  ITINERAIRE  TECHNIQUE BLE et  MOUTARDE  2007
6. 3. Cycle cultural 2007/08 – Esssai 1 
6. 3. a. ITK blé-moutarde 2007 
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Date Intervention Matériel Produits Variété Doses Prélèvements / Observations
2006
blé inter culture 
moutarde
16/11/2007 Reprise de sol Herse Rotative Pour niveller et affiner
19/02/2008 RSH
19/03/2008 semis betteraves semoir Nodet
Alpage
imprimo
108 000 
graines/ha
surface
28/03/2008 desherbage
glyphosate 3 l/ha
09/04/2008 desherbage
betagri
tramat
0.7 l
0.7 l
betteraves cotylédons 
levées à 50 %
16/04/2008 mollucide mesurol 5 kg/ha
risques tipules à cause des résidus de moutarde 
(levée 80%)
17/04/2008
desherbage
betagri
tramat
goltix
venzar
huile seppic
0.7 l
0.5 l
0.7 kg
0.1 kg
1  l Levée 80%
06/05/2008 desherbage
betagri
tramat
0.7 l
0.7 l 2 à 4 feuilles
14/05/2008 fertilisation Nodet DP 12 ammo 33.5 121 U
stades 4 à 7 feuilles , développement inférieur
sur les parcelles II A et III A
14/05/2008 insecticide Pirimor G 0.25 kg/ha pucerons noirs
21/05/2008 insecticide Enduro 0.6 l/ha pucerons noirs 5 à 10 feuilles
22/05/2008
desherbage
betagri
murena=tramat
goltix
venzar
Mercantor
Cliophar
huile seppic
0.7 l
0.7 l
0.5 kg
0.1 kg
0.3 l
0.6 l
0.5  l
05/06/2008 oligo bore 3 l 10 à 15 feuilles , couverture 60%
05/06/2008 desherbage
étamine
Cliophar
1.25 l
0.6 l panic , tournesols
25/06/2008 observation couverture
feuillage jaune ( carrence magnésie )
quelques taches cerco
25/06/2008 fertilisation Kysérite 150 kg/ha 36 u magnésie 75 u soufre
26/06/2008 Fongicide Opus Team 1.0 l
02/07/2008 Irrigation 46 mm
20/07/2008 Irrigation 41 mm
22/07/2008 Fongicide Opus Team 1.0 l développement de la cerco
ITINERAIRE  TECHNIQUE  BETTERAVES  2008
6. 3. b. ITK betterave 2008 
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Annexe 7. Détermination de la température de base de la 
souche R. solani G6. 
 
 
Pour déterminer la température de base de croissance de R. solani, le diamètre de 
croissance des colonies mycéliennes sur du milieu malt à différentes températures (4°C, 
10°C et 20°C) a été mesuré au bout de 186 heures d’incubation. Une régression linéaire 
(Figure 7. 1) permet de déterminer la température de base du champignon (quand y = 0) 
qui est de 2,6°C. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7. 1. Croissance des colonies mmycéliennes de R. solani au bout de 186h mis à incuber à 
diffférentes températures. 
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Traitement "sol nu" (bloc 2)
1
3
5
7
9
11
13
15
17
3 3.5 4 4.5 5 5.5
betteraves saines
betteraves
apparement malades
sévérité 0.1-10%
sévérité 10-50%
sévérité 50-90%
sévérité 100%
Annexe 8. Exemple de cartographie précise des 
betteraves à la fin du cycle cultural 2008 
 
 
 
 
 
Figure 8. 1. Cartographie des 
betteraves à la récolte 2008. Les betteraves 
saines (cercles gris), « apparemment » 
malades (tirets noirs) et « réellement » 
malades sont notées suivant la sévérité de la 
maladie, de 0.1% à 100% de recouvrement 
de la surface racinaire par la maladie (cercles 
jaunes à rouges). Les notations ont été 
réalisées sur les six rangs centraux de 
chaque parcellle élémentaire ; ici, seule une 
des quatre parcelles élémentaires du 
traitement « sol nu » est représentée. 
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Annexe 9. Données climatiques lors des cycles culturaux 
2006, 2007 et 2008 de la betterave 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 9. 1. Température et 
humidité lors des cycles culturaux 
2006, 2007 et 2008 de la betterave. 
Températures journalières moyennes 
mesurées dans le sol (-10cm) (courbes 
rouge) et pluviométrie et irrigation 
(histogrammes bleu) lors des cycles 
culturaux 2006, 2007 et 2008 de la 
betterave. 
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Annexe 10. Tests des hypothèses « déclin des infections 
primaires » et « existence des infections secondaires » : 
matériels et méthodes 
10. 1. Démonstration en microcosme du déclin de 
transmission des infections primaires par un effet distance  
L’objectif est de montrer qu’un des moteurs du déclin de la phase d’infection 
primaire est la distance entre l’inoculum primaire et sa plante hôte. Il peut s’agir soit d’un 
« effet distance » simple, dans ce cas on peut supposer que la distance parcourue par 
l’inoculum est fonction des réserves nutritives contenues dans la propagule, soit d’un 
effet combiné avec l’activation du reste de la microflore qui décompose le support nutritif 
de la propagule ou entre en compétition avec l’inoculum pour les ressources du sol. 
Cependant, ici, nous ne pourrons pas distinguer ces deux phénomènes. 
10. 1. a. Dispositif expérimental 
Dans des plaques de semis alvéolées, les graines de betterave ont été semées à 
des distances croissantes de l’inoculum primaire (I1) (Figure 10. 1). Nous avons choisi de 
faire varier la distance entre l’inoculum primaire et la plantule de betterave entre 0 et 40 
cm, cette dernière distance correspondant au double de la distance entre deux 
betteraves sur un même rang. L’effet distance a été testé suivant un gradient de 
distances, tous les 0,5 cm jusqu’à 2 cm, puis tous les centimètres jusqu’à 10 cm et enfin 
tous les 1,5 cm jusqu’à 40 cm.  
 
 
 
 
 
 
 
Figure 10. 1. Démonstration de l’existence d’un déclin du taux de transmission des infections 
primaires. Schéma du dispositif expérimental où les plantules de betteraves se trouvent à des distances 
croissantes (x0, …, xn) de l’inoculum primaire (I1). 
 
Deux types de propagules d’inoculum primaire ont été utilisés :  
a. le grain de millet infesté par R. solani de 10 mm3; 
b. le sclérote de 4 mm3, qui est également représentatif du type de 
propagule le plus susceptible d’initier la maladie au champ (Hyakumachi & 
Ui, 1982). 
Le grain de millet représente le mycélium sous forme saprophyte dans des résidus 
et le sclérote, la forme de vie ralentie du mycélium. Les grains de millet et les sclérotes 
avaient tous deux un taux de germination de 100% sur boîte de Petri et le temps de 
 
I1 
x0 x1 xn 
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Inter-rang 50 cm
germination (depuis le dépôt de la propagule sur boîte de Petri) était de un à deux jours 
pour les premiers et de un à quatre jours pour les deuxièmes.  
Les plaques semées et infestées par les différents types de propagules, ont alors 
été placées en chambre climatisée (15h jour à 25°C et 9h nuit à 15°C) pendant 51 jours, 
ce qui correspond à une durée supérieure à celle habituellement considérée pour la 
réalisation des infections primaires (1 mois) afin de prendre en considération 
d’éventuelles attaques tardives. La présence de symptômes sur les plantules de 
betteraves a été notée tous les jours après le semis. 
10. 1. b. Analyse des données 
La variable à expliquer (présence ou absence de symptômes) est une variable 
binomiale que l’on traite à l’aide d’une régression logistique ayant pour fonction de lien 
l’équation suivante : f = a/(1+exp(-(x-x0)/b)). Ceci permet d’avoir une estimation de la 
« distance seuil » et de savoir si ce seuil se caractérise par une rupture brutale ou plus 
lente. 
10. 2. Démonstration en conditions naturelles de 
l’existence d’infections secondaires  
Afin de démontrer que la transmission de la maladie pouvait se faire d’une plante 
infectée à une plante saine voisine, deux types d’épidémies ont été reproduites au 
champ : (i) une épidémie se développant à partir d’une source d’inoculum primaire (grains 
de millets infestés), où des cycles d’infections primaires puis secondaires doivent se 
réaliser et (ii) une épidémie se développant uniquement à partir d’une source d’inoculum 
secondaire (betterave infectée) où seul un cycle d’infections secondaires doit se réaliser. 
10. 2. a. Dispositif expérimental 
Cet essai a été conduit en 2008 sur une parcelle proche de celle de l’essai 
pluriannuel, au domaine expérimental INRA Epoisses. La conduite de cet essai était 
proche de celle de l’essai pluriannuel, avec un semis au 2/04/08. Cette parcelle est 
normalement utilisée pour des essais variétés pour lesquels le sol est infesté tous les ans 
avec R. solani et est désinfecté à la fin de l’essai. Quatre parcelles de 28 rangs de long et 
6.80m de large ont permis de reproduire dix foyers issus d’infections primaires et dix 
foyers issus d’infections secondaires, c’est-à-dire vingt foyers au total pour chacun des 
types d’infection. 
 
 
 
Figure 10. 2. Disposition 
des dix sources d’infections 
primaires ou sources 
d’infections secondaires 
(carrés grisés) sur une 
parcelle. Chaque carré 
représente une betterave.  
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1. Epidémie reproduite à partir d’un inoculum primaire 
 Afin d’éviter les manques à la levée difficiles à identifier, les inoculations sur 
betteraves ont été réalisées six semaines après le semis. Les betteraves au stade 6 
feuilles, ont été inoculées avec cinq grains de millets infestés par R. solani, introduits 
dans le sol dans un rayon de 2 cm autour de la betterave choisie comme point 
d’inoculation (Figure 10. 2) et à 1 cm de profondeur. Après l’inoculation, le sol autour des 
betteraves concernées a été arrosé pour permettre l’installation de l’inoculum. 
2. Epidémie reproduite à partir d’un inoculum secondaire 
 Les betteraves servant de source d’inoculum secondaire ont été produites en 
chambre climatisée (15h jour à 25°C et 9h nuit à 15°C) dans des pots de 10L contenant 
du terreau et inoculées au stade 14-16 feuilles directement au collet avec des grains de 
millets infestés avec R. solani. Les betteraves malades sources d’inoculum secondaire 
ont été, avant transplantation, nettoyées soigneusement à l’eau pour éviter qu’il ne reste 
du sol susceptible de contenir de l’inoculum primaire. Deux semaines après l’inoculation 
des betteraves par une source d’inoculum primaire, les betteraves malades, ont été 
replantées au niveau des points d’inoculation préalablement définis (Figure 10. 2) entre 
deux betteraves. La distance entre les betteraves sources d’inoculum secondaire et les 
betteraves saines voisines était donc réduite (10 cm environ) par rapport à la distance 
classique entre les betteraves sur un même rang (20 cm environ). 
10. 2. b. Notations de la maladie 
La présence de symptômes sur les betteraves a été notée à la fin du cycle cultural 
2008, ainsi que la position spatiale des betteraves par rapport à la source d’inoculum.  
10. 2. c. Analyse des données 
Lorsqu’il y avait transmission de la maladie aux betteraves voisines, la moyenne de 
la distance maximale de transmission de la maladie a été calculée pour chacun des types 
de foyers issus d’infections primaires ou secondaires. 
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Traitement Paramètres Ajust visuel 1 Ajust visuel 2 Modèle
ap 5.90E-03 3.00E-04 7.80E-04
bp 0.012 0.005 0.008
as 2.90E-06 3.00E-06 3.46E-06
bs 0.34 0.27 0.28
ds 1210 1300.0 1160.3
RMS - - 9.96
ap 3.00E-04 1.60E-03 2.80E-03
bp 0.007 0.011 0.013
as 3.30E-06 3.00E-06 3.26E-06
bs 0.29 0.37 0.42
ds 1200.0 1100.0 992.5
RMS - - 4.24
ap 8.40E-03 1.00E-04 1.71E-05
bp 0.017 0.007 0.003
as 3.30E-06 3.70E-06 3.32E-06
bs 0.38 0.35 0.35
ds 1100.0 1100.0 1101.8
RMS - - 4.86
Moutarde en culture
Moutarde résidus
Sol nu
Annexe 11. Démarche pour tester la robustesse de 
l’ajustement du modèle aux données de progression de 
la maladie en 2007 
Pour des ajustements considérés comme visuellement similaires, plusieurs 
valeurs des paramètres ap et bp décrivant le taux d’infections primaires sont possibles 
(Tableau 11. 1) alors que les paramètres de taux d’infections secondaires (as, bs, ds) 
restent très proches entre deux ajustements des données réalisés visuellement. Lorsque 
l’on fait tourner le modèle, à partir de ces valeurs initiales le logiciel calcule toujours les 
mêmes valeurs de paramètres associées à la plus faible RMS possible (Tableau 11. 1).  
 
Tableau 11. 1. Ajustements des données à partir de différentes valeurs initiales des paramètres. 
Ajustement du modèle aux données des différents traitements « sol nu », « moutarde en culture » et 
« moutarde résidus » (colonne Modèle) à partir de différentes valeurs initiales des paramètres estimées 
visuellement (Ajust visuel 1, Ajust visuel 2). 
 
 
 
 
 
Cependant, comme les valeurs des paramètres ap et bp pouvaient être très 
différents, la gamme de variation de la combinaison (ap, bp) a été testée. Pour cela, à 
partir de l’exemple du traitement « sol nu », ap a été fixé à des valeurs variant d’une 
puissance 10 au-dessus ou au-dessous de la valeur de ap ajustée initialement par le 
logiciel, c’est-à-dire ap=7.8e-4 (Tableau 11. 1), et la procédure d’ajustement lancée pour 
en déduire les paramètres bp et as, bs, ds correspondants. Les ajustements ainsi obtenus 
définissent de nouvelles combinaisons pour ap et bp (Figure 11. 1) qui sont alors 
discutées en fonction des valeurs des RMS indiquant la qualité des ajustements obtenus. 
La Figure 11. 1 (a, b) montre que le paramètre ap peut varier entre 7.8e-3 et 7.8e-5 sans 
changer la qualité de l’ajustement (valeurs de RMS très proches). En revanche, le taux de 
transmission des infections primaires rp Figure 11. 1 (c) varie en fonction de la valeur de 
départ de ap, avec des valeurs de taux de déclin bp plus ou moins fortes indiquant que 
l’ajustement des données au niveau de la phase d’infections primaires n’est pas robuste.  
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Figure 11. 1. Test de la robustesse des ajustements aux données brutes. Ajustement de la courbe 
de progression de la maladie du traitement « sol nu » avec différentes valeurs fixées pour le paramètre ap et 
les valeurs de RMS associées (a), agrandissement sur la phase d’infections primaires montrant les 
différents ajustements obtenus à partir des différentes valeurs fixées pour ap (la courbe en gras représente 
l’ajustement initial réalisé par le logiciel) (b) ; taux de transmission des infections primaires rp (c) et 
secondaires rs (d) résultant des différents ajustements à des valeurs de ap fixées. 
 
Cette absence de robustesse peut s’expliquer par le manque des données entre 
349 et 558°C jours qui ne permet pas au modèle de déterminer la vitesse du taux de 
déclin des infections primaires, c’est-à-dire de supporter l’ajustement de la pente décrite 
par le paramètre bp. La deuxième raison permettant d’expliquer la variabilité de 
l’ajustement au niveau des infections primaires ainsi que la régularité des ajustements 
des paramètres d’infections secondaires est la variance des données qui est 20 fois plus 
importante pendant la phase d’infections secondaires que pendant la phase d’infections 
primaires. Comme la méthode d’ajustement des données est basée sur la méthode de 
minimisation de la somme des carrés des écarts, les données qui sont 20 fois plus 
variables ont d’autant de fois plus de poids lors de l’ajustement que les données peu 
variables. Il est possible de pallier ce problème en équilibrant le jeu de données, par 
l’attribution de poids aux données qui correspondent à l’inverse de l’écart-type.  
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Après ajustement du modèle aux données pondérées, comme précédemment, la 
robustesse de l’ajustement est testée par fixation du paramètre ap et ajustement des 
autres paramètres. La  Figure 11. 2 montre que des variations d’une puissance 10 autour 
de la valeur de ap ajustée initialement par le logiciel, c’est-à-dire ap= 8.13e-5, ne 
permettent pas d’obtenir de bons ajustements. Ceci permet de conclure que l’ajustement 
est beaucoup plus robuste avec les données pondérées, et donc ce sont sur ces données 
transformées que les analyses vont être réalisées. 
 
Figure 11. 2. Test de la robustesse des ajustements aux données pondérées. Ajustement des 
données pondérées de la courbe de progression de la maladie du traitement « sol nu » avec différentes 
valeurs fixées pour le paramètre ap et les valeurs de RMS associées (a), taux de transmission des 
infections primaires rp (b) et secondaires rs (d) résultant des différents ajustements à des valeurs de ap 
fixées. 
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Annexe 12. Comparaison des courbes de progression de 
la maladie par Tests F 
L’analyse statistique des effets des traitements (comparés deux à deux) sur la 
progression de la maladie s’est basée sur une suite de comparaison de modèles 
imbriqués suivant la méthode proposée par Gilligan (1990a) qui permet de comparer les 
paramètres de modèles non linéaires. 
Les comparaisons de modèles ont été réalisées selon un plan systématique inspiré 
des procédures stepwise ascendantes (Hocking, 1976). On part d’un modèle simple où un 
seul jeu de paramètres (ap, bp, as, bs, ds) permet de décrire les données des deux 
traitements comparés. La première étape d’analyse consiste à comparer l’ajustement de 
ce modèle simple à cinq modèles définis par un jeu de 4 paramètres communs aux deux 
traitements et un paramètre variant entre traitements (Figure 12. 1). Le modèle associé à 
la plus petite valeur de RSS correspond au meilleur ajustement et identifie le paramètre 
qui a la plus grande probabilité de varier entre les deux traitements. On effectue enfin un 
test F (décrit ci-dessous) comparant ce modèle au modèle simple, comme proposé par 
Gilligan (1990a), pour confirmer ou infirmer l’effet du traitement sur ce paramètre. Au 
cas où ce test met en évidence un effet du traitement sur ce paramètre, on passe à la 
deuxième étape d’analyse où on comparera ce nouveau modèle de base aux 4 modèles où 
un paramètre supplémentaire varie entre traitements. On identifie également le meilleur 
modèle par la plus faible RSS et le test F valide ou non ce modèle plus complexe. Si le 
modèle est validé, l’étape 3 comparera ce modèle aux 3 modèles où un paramètre 
supplémentaire varie entre traitement, et ainsi de suite. Si non, la procédure s’arrête. 
Cette procédure permet donc de sélectionner un modèle indiquant quels paramètres 
varient significativement entre traitements. 
Ceci implique la comparaison successive des sommes des carrés des écarts ou RSS 
(Residual Sum of Squares) d’une séquence hiérarchique de modèles. Le modèle le plus 
simple correspond à une courbe unique (CU) pour les deux traitements (5 paramètres 
ajustés en commun) qui est associée à une RSSCU et le modèle le plus détaillé correspond 
à l’ajustement de deux courbes indépendantes (2 x 5 paramètres) sur les données de 
deux traitements. L’effet d’ajuster des paramètres en commun, associés à une RSSX, est 
alors testé par une statistique F sous l’hypothèse de normalité des résidus : 
 
 
 
 
où n est le nombre de traitements, r est le nombre de répétitions et i est le nombre 
de paramètres des courbes ajustées indépendamment, (n – 1) et (n (r-i)) sont les degrés 
de liberté du modèle pour la courbe unique et du modèle pour les courbes indépendantes 
respectivement.  
 
F =
RSS CU @RSS X
b c
n@1
` a)
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Figure 12. 1. Procédure de sélection de modèle par comparaison successive de modèles suivant la 
méthode stepwise ascendante.  
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Annexe 13. Cinétique de la maladie « réelle » au cours 
du cycle cultural 2007 de la betterave  
 
 
 
Figure 13. 1. Incidence « réelle » de la maladie au cours du temps. Les cercles correspondent aux 
données d’incidence sur les quatre blocs et les courbes à l’incidence moyenne pour chacun des traitements 
« sol nu », « moutarde en culture » et « moutarde résidus ». Cf. chapitre II pour le protocole de prélèvement 
des betteraves et de notations de la maladie et Chapitre IV pour la discussion des résultats. 
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Regulation of soil-borne diseases by a Brassica cover crop: mechanisms of action and 
effectiveness within a sugar beet-wheat rotation. 
Abstract. Biofumigation, a technique aiming at controlling soil-borne plant pathogens, relies 
on the toxicity of crop residues (notably Brassicaceous crop residues that release isothiocyanates). 
The insertion of a biofumigant cover crop during the intercrop period is considered to be a 
contribution to possible alternatives of the use of pesticides. However, field studies have 
generated conflicting assessments of the efficiency of biofumigation at the field scale. We 
hypothesized that the factors responsible for the variable efficacy may take place at two scales: (i) 
the biofumigant crop scale (during the period of biofumigant crop growth and the period when crop 
residues are pulverised and incorporated into the soil); and, (ii) the pathogen scale, considering its 
ecological and epidemiological characteristics (survival of primary inoculum and transmission of 
primary and secondary infections). Within this framework, the general objective of this thesis is to 
analyse the mode of action of a brown mustard (B. juncea) cover crop according to the different 
phases of crop management (residue incorporation and/or crop growth) on the different 
components of the epidemic (primary inoculum and apparent transmission rate of the epidemic) of 
Rhizoctonia solani on sugar beet, and to investigate the possible factors responsible for the 
variable efficacy of a biofumigant crop at the field scale to infer the effectiveness of biofumigation 
efficacy. With an epidemiological approach, this work combines: (i) controlled condition 
experiments to better understand the underlying biological mechanisms; (ii) field experiments to 
investigate the factors which affect the biofumigation efficacy and the impact this has on the 
epidemic of R. solani on sugar beet; and, (iii) modelling to analyse the field disease progress 
curves in order to deduce the epidemiological parameters that are affected by the biofumigant 
crop. The field study showed that growing the biofumigant crop significantly reduced disease 
incidence compared to the control field (without mustard). Incorporating crop residues further 
reduced the disease incidence and additionally reduced the conditional disease severity (severity 
calculated for diseased beets only). Results from modelling showed that the mustard growth phase 
and incorporation of the residues acted primarily on the transmission of primary infections. It was 
concluded that the epidemiological mechanisms were affected by the biofumigant crop in different 
ways during the two phases of interest (the growth phase and incorporation of the residues); the 
density of primary inoculum can be reduced in both phases but the residues bring further control 
by reducing pathogen activity. Results from controlled experiments showed that the mustard 
residues have a more longterm impact on the pathogen than the initial release of toxic compounds. 
It was further concluded that biological regulation of pathogens may be very important in the 
longer term control of disease. In another way, efficacy of growing mustard with respect to the 
control showed more variability over the 3 years of the study than mustard efficacy after 
incorporation of the residues which in this study showed little variability from one year to the next. 
The length of the mustard growth period and mustard biomass seemed to be the most relevant 
factors that can explain variability of efficacy of growing mustard. However, incorporation of the 
residues may regulate this variability, regardless of the factors commonly cited in literature (crop 
biomass, size of crushed residues and timing of irrigation linked to residue maceration). Until now, 
little effort has been directed towards understanding the differential mode of action of a 
biofumigant crop on soil-borne pathogens, according to the phases of crop management and the 
epidemiological mechanisms which are affected by biofumigation. Targeting these two areas offers 
an innovate tool to reduce the variability of biofumigation in cropping systems. 
 
Key words: biofumigation, isothiocyanate, glucosinolate, intercrop period, Brassica juncea, sugar 
beet, Rhizoctonia solani, integrated pest management 
  
Réguler les maladies d’origine tellurique par une culture intermédiaire de Brassicacées : 
mécanismes d’action et conditions d’expression dans une rotation betterave-blé. 
Résumé. La biofumigation est une méthode de lutte phytosanitaire utilisant la toxicité de molécules 
issues des résidus de cultures (notamment les Brassicaceae, à l’origine de la production d’isothiocyanates) 
pour lutter contre de nombreux agents pathogènes telluriques. L’insertion d’une culture intermédiaire à 
objectif biofumigant pendant la période d’interculture est considérée comme une contribution à une 
alternative possible à l’utilisation de pesticides. Cependant, les niveaux d’efficacité de la biofumigation mis 
en évidence en conditions agricoles restent inégaux d’une étude à l’autre. Nos hypothèses de travail sont 
que les facteurs de variation de l’efficacité peuvent se situer à la fois au niveau de la culture biofumigante 
(pendant la phase de culture, et après enfouissement des résidus), et au niveau du pathogène et de ses 
caractéristiques écologiques et épidémiologiques (survie de l’inoculum primaire, transmission des 
infections primaires et secondaires). Dans ce contexte, l’objectif général de la thèse est (i) d’expliquer 
l’action d’une culture intermédiaire de moutarde brune (B. juncea) suivant différents modes de gestion 
(enfouissement des résidus et/ou culture simple) sur les différentes composantes de l’épidémie (inoculum 
primaire, vitesse apparente du cycle épidémique) de Rhizoctona solani sur betterave sucrière, et (ii) 
d’examiner les facteurs de variations possibles de l’efficacité de la culture biofumigante au champ pour en 
déduire les conditions d’expression de l’efficacité de la biofumigation. Avec une approche 
épidémiologique, ce travail combine (i) expérimentations en conditions semi-contrôlées, pour l’étude fine 
des mécanismes biologiques, (ii) expérimentations au champ, pour l’analyse des conditions d’expression 
de l’efficacité de la biofumigation sur une épidémie de R. solani sur betterave, et (iii) modélisation, pour 
l’analyse des courbes de progression de la maladie au champ permettant d’en déduire les paramètres 
épidémiologiques affectés par la culture biofumigante. L’étude au champ a permis de montrer que la 
moutarde en culture permettait de réduire significativement l’incidence de la maladie par rapport au 
témoin sans moutarde. Par comparaison, l’enfouissement des résidus permettait de réduire davantage 
l’incidence mais également de réduire la sévérité conditionnelle de la maladie (sévérité au sein des plantes 
malades). Les résultats de modélisation montrent que la seule moutarde en culture et les résidus réduisent 
principalement la transmission des infections primaires. La combinaison de ces deux types de résultats 
suggère que les mécanismes épidémiologiques affectés par la culture biofumigante sont différents suivant 
son mode de gestion : la seule moutarde en culture et l’enfouissement des résidus  réduiraient la densité 
d’inoculum primaire mais les résidus apporteraient un contrôle supplémentaire en réduisant son activité 
pathogène. La confrontation de ces résultats à ceux obtenus en conditions semi-contrôlées, en particulier 
la mise en évidence d’une persistance d’effet des résidus de moutarde sur les agents pathogènes bien 
supérieure à la période de libération des composés organiques toxiques,  indique que des mécanismes 
complexes de régulation biologique seraient, au-delà de l’effet toxique des résidus, très importants pour 
la réduction de l’expression de la maladie. Nos résultats montrent par ailleurs que l’efficacité de la 
moutarde en culture par rapport au témoin est plus variable que celle constatée après enfouissement des 
résidus qui, dans les conditions de cette étude, est régulière d’une année à l’autre. Après identification des 
facteurs de variation putatifs de l’efficacité de la biofumigation, la durée de culture de la moutarde et la 
biomasse produite semblent les plus pertinents pour expliquer la variabilité de l’efficacité de la moutarde 
en culture. En revanche, l’enfouissement des résidus permettrait de régulariser cette variabilité et ceci 
indépendamment des facteurs de variation de la conduite de la culture biofumigante couramment cités 
(biomasse produite, finesse de broyage des résidus et irrigation après enfouissement des résidus dans le 
sol). Ainsi, le mode d’action différentiel d’une culture biofumigante suivant son mode de gestion sur les 
pathogènes telluriques et les mécanismes épidémiologiques affectés par la biofumigation ont été jusqu’à 
présent peu étudiés en biofumigation, mais semblent être des voies de recherche pertinentes dans la 
perspective de réduire la variabilité d’efficacité de la biofumigation. 
Mots clés : biofumigation, isothiocyanate, glucosinolate, période d’interculture, Brassica juncea, betterave 
sucrière, Rhizoctonia solani, protection intégrée des cultures 
